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La proportion de personnes obèses ou ayant un surpoids augmente au Canada 
et partout ailleurs dans le monde (Statistique Canada, 2004). Au cours des dernières 
décennies, de nombreuses études ont démontré l’impact négatif de l’accumulation 
excessive de tissu adipeux et de ses effets néfastes pour la santé (Field et al., 2001; 
Matsuzawa et al., 1995). Notre siècle se révèle un tournant majeur où l’apparition de 
problèmes reliés au surpoids éclosent chez des populations qui, jusqu’à maintenant, 
connaissaient plutôt les problèmes de sous-nutrition (Popkin, 2001; Prentice, 2006). 
Des données de l’Organisation mondiale de la santé révèlent que « 65 % de la 
population mondiale habitent dans des pays où le surpoids et l’obésité tuent plus de 
gens que l’insuffisance pondérale » (OMS, 2012).  
Selon un communiqué publié en mai 2012, par l’Organisation mondiale de la 
santé, 2,8 millions de personnes décèdent dans le monde chaque année en raison de 
problèmes en lien avec leur surpoids ou leur obésité (OMS, 2012) . Toujours selon 
l’Organisation mondiale de la santé, les deux principaux facteurs de risque de 
maladies non transmissibles seraient une mauvaise alimentation et le manque 
d’exercice physique (OMS, 2012).  
L’obésité et l’embonpoint sont en croissance constante dans plusieurs pays du 
monde, et le Canada n’y fait pas exception (Santé Canada, 2006). Au niveau mondial, 
l’obésité a doublée depuis 1980 (OMS, 2012). Les données de Statistique Canada 
révèlent que la prévalence de l'obésité était de 24,3 % chez les hommes et 23,9 % 
chez les femmes entre 2007 et 2009. Plus de 53 % des femmes âgées de plus de 18 
ans avaient un indice de masse corporelle (IMC) supérieur à 25 kg/m
2
 au Canada en 
2004 (Statistique Canada, 2004). Ces données sont d’autant plus inquiétantes sachant 
que les femmes vivront une augmentation de poids à la suite de leur ménopause, et 
que l’incidence de l’aggravation des problèmes de santé sont marquées à la suite de 
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cette étape de la vie chez les femmes (Douchi et al., 2007; Franklin, Ploutz-Snyder, & 
Kanaley, 2009; Senechal et al., 2010). 
Pour plusieurs, la solution au traitement de l’obésité réside dans les diètes 
hypocaloriques. Par contre, ce genre de traitement n’est pas préconisé chez les 
personnes vieillissantes puisqu’il entraine une perte de masse maigre (MM) en plus 
de la perte de masse grasse (MG) (Krieger, Sitren, Daniels, & Langkamp-Henken, 
2006a), ce qui peut augmenter le risque de sarcopénie (Johannsen et al., 2008; Rising 
et al., 1994; Rousset, Patureau Mirand, Brandolini, Martin, & Boirie, 2003). De plus, 
le choix d’une diète avec un apport insuffisant en protéines peut engendrer une perte 
considérable de la MM (Krieger et al., 2006a). Cette perte de MM peut avoir des 
conséquences très néfastes chez les personnes vieillissantes. Le maintien de la MM, 
lors d’une intervention de perte de poids volontaire, est donc un objectif souhaitable 
chez les personnes vieillissantes désirant perdre du poids (Krieger, Sitren, Daniels, & 
Langkamp-Henken, 2006b). En plus d’une diète riche en protéines, la combinaison de 
la pratique d’exercices en résistance augmenterait le maintien de la MM chez la 
personne âgée (Layman et al., 2005; Wycherley et al., 2010). 
Pour le présent mémoire, nous avons étudié quatorze femmes ménopausées et 
obèses (65,1 ± 2,8 ans; IMC 31,9 ± 2,7 kg/m²). Ces dernières ont été distribuées 
aléatoirement dans deux groupes pour 16 semaines [1 : diète hypocalorique riche en 
protéines contenant un minimum de 25 g de protéines d’origine animale (RC+RP) et 
2 : diète hypocalorique riche en protéines contenant un minimum de 25 g de protéines 
d’origine animale + entraînement en résistance (RC+RP+ER)]. Les variables d’intérêt 
étaient la MG totale et la MM totale. Ces mesures ont été obtenues avec l’aide de la 
méthode par absorptiométrie biphotonique à rayon X ou «DXA». Les apports 
alimentaires en kilocalories, en protéines, en glucides et en lipides ont été obtenus par 
l’analyse des journaux alimentaires de 3 jours.  
Le test U de Mann Whitney a été exécuté afin de comparer les moyennes de la 
composition corporelle entre les deux groupes. Ce test n’a pas indiqué de différence 
significative pour le poids, l’IMC, le % MG, la MG totale, l’indice de MG totale 
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(IMG totale), la MM et l’indice de MM (IMM) totale au début de l’étude. Les 
analyses de Wilcoxon ont révélé une diminution significative du poids, de l’IMC, de 
la MG, du % de MG et de l’IMG pour les deux groupes confondus, ainsi que pour 
chacun des groupes séparément (P< 0,05). Aucun changement significatif n’a été 
observé pour la MM et l’IMM après l’intervention pour les deux groupes confondus, 
ainsi que pour les deux groupes analysés de façon individuelle. De plus, la 
comparaison des mesures corporelles entre les deux groupes ne s’est pas révélée 
significative, sauf pour la perte de poids relative. Pour les apports alimentaires, le test 
du U de Mann Whitney n’a permis de trouver aucune différence significative entre les 
deux groupes pour la consommation moyenne quotidienne de kilocalories, de 
protéines, de glucides et de matières grasses avant et après l’intervention. Malgré la 
restriction calorique (RC), la consommation en grammes de protéines n’était pas 
significativement différente entre le début et la fin de l’intervention pour chaque 
groupe et pour les groupes confondus.  
En conclusion, nos données démontrent qu’une diète riche en protéines 
comprenant de 1,27 g/kg par jour de protéines (contenant un minimum de 25 
grammes de protéines d’origine animale), a un impact positif sur la composition 
corporelle chez les femmes ménopausées, obèses et sédentaires. Par contre l’addition 
d’un programme d’exercices en résistance (ER) n’a pas d’effet additif sur la 
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CHAPITRE 1 – PROBLÉMATIQUE 
1. OBÉSITÉ 
1.1 Définition 
L’Organisation mondiale de la santé définit l’obésité comme étant « une 
accumulation excessive de graisse corporelle qui peut nuire à la santé» (OMS, 2012) 
et le surpoids comme un IMC égal ou supérieur à 25 kg/m² et l’obésité comme un 
IMC ≥30 kg/m² (OMS, 2013).   
1.2 Classification de l’obésité 
On peut classifier l’obésité à l’aide de plusieurs méthodes. L’IMC, le tour de 
taille et le pourcentage de gras corporel sont les méthodes de mesure les plus utilisées 
pour permettre la classification de l’embonpoint et de l’obésité. De façon générale, la 
distribution du tissu adipeux est différente d’une personne à l’autre, compte tenu que 
plusieurs facteurs peuvent avoir un impact (Shuster, Patlas, Pinthus, & Mourtzakis, 
2012).  Parmi ceux-ci, on retrouve le sexe, l’âge, la race, le groupe ethnique, le 
génotype, la diète, l’activité physique, le niveau endogène d’hormone androgène et 
enfin certaines médications (An et al., 2000; Elbers et al., 2003; Evans et al., 2001; 
Gapstur et al., 2002; Kanaley et al., 2001; Khaw & Barrett-Connor, 1992; Kyle et al., 
2001; Pasquali et al., 1991; Ramos de Marins, Varnier Almeida, Pereira, & Barros, 
2001; Wu et al., 2001). La distribution corporelle de la MG est un facteur important 
au niveau du risque de développer certains problèmes métaboliques comme le 
syndrome métabolique, les maladies cardiovasculaires et le diabète de type 2 (Lewis, 
Carpentier, Adeli, & Giacca, 2002; Must et al., 1999; Ravussin & Smith, 2002).  
La distribution du tissu adipeux peut être catégorisée selon une silhouette de 
type «  androïde » ou « gynoïde » (Whitney & Rolfes, 2008). La forme ``androïde" 
est la forme de silhouette retrouvée majoritairement chez les hommes (Dagenais et 
al., 2005). Elle est associée à une accumulation anormalement élevée de tissu adipeux 
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au niveau du tronc et de la région abdominale. La « forme gynoïde » réfère quant à 
elle à une accumulation de tissu adipeux majoritairement au niveau de la région 
glutéo-fémorale. Ce profil de distribution de la graisse est généralement observé chez 
les femmes (Blouin, Boivin, & Tchernof, 2008). 
L’obésité abdominale est reconnue comme étant la forme la plus néfaste pour 
la santé. Elle est reliée à une augmentation importante du risque de présenter des 
désordres métaboliques, comme la résistance à l’insuline, des dyslipidémies et une 
augmentation des marqueurs inflammatoires (Blouin et al., 2008; Despres et al., 
1990; Juhan-Vague, Morange, & Alessi, 2002; Lemieux et al., 2001). Sa présence est 
également associée à une augmentation du risque de certains types de cancers, tels 
que le cancer du côlon, de la prostate et du sein (Oh et al., 2008; Schapira et al., 1994; 
von Hafe, Pina, Perez, Tavares, & Barros, 2004). Chez une personne avec un IMC 
normal, mais avec un niveau d’adiposité important dans la région de l’abdomen, cette 
dernière sera davantage à risque de problèmes de santé (Lee & Nieman, 2010; 
Whitney & Rolfes, 2008). 
 
1.2.1 Indice de masse corporelle (IMC) 
L’IMC est l’outil le plus fréquemment utilisé afin de classifier l’obésité 
(Kvist, Chowdhury, Grangard, Tylen, & Sjostrom, 1988). Le calcul de l’IMC résulte 
de la division du poids corporel en kg par la taille en mètre au carré. Il s’agit 
simplement de corriger le poids en fonction de la grandeur de l’individu (Flegal, 
Carroll, Ogden, & Johnson, 2002). Les seuils d’obésité selon l’IMC ont été proposés 
par un comité d’experts de l’Organisation mondiale de la santé en 1998 ("Obesity: 
preventing and managing the global epidemic. Report of a WHO consultation," 
2000). Ces seuils sont encore, de nos jours, acceptés et s’appliquent aux hommes et 
aux femmes âgés de 18 ans et plus. 
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Tableau 1. Classification du risque pour la santé en fonction de l'indice de masse 
corporelle (IMC) 




Risque de développer 
des problèmes de santé 
Poids insuffisant < 18,5 Accru 
Poids normal 18,5 - 24,9 Moindre 
Excès de poids 25,0 - 29,9 Accru 
Obésité, classe I 30,0 - 34,9 Élevé 
Obésité, classe II 35,0 - 39,9 Très élevé 
Obésité, classe III > 40,0 Extrêmement élevé 
Tiré de : Santé Canada. Lignes directrices canadiennes pour la classification du poids 
chez les adultes. Ministre des Travaux publics et Services gouvernementaux du 
Canada, 2003 (Canada, 2012a). 
Le rapport de consultation sur l’obésité de l’Organisation mondial de la santé 
de 2003, indique l’utilisation possible de l’IMC pour estimer la prévalence du 
surpoids et de l’obésité dans une population et les risques qui y sont associés 
(Organisation mondiale de la santé, 2003). Cet outil permet également d’établir des 
comparaisons significatives du poids au sein d’une population et entre des 
populations. Enfin, l’IMC permet d’identifier les sujets et les groupes à risque accru 
de morbidité ou de mortalité (Organisation mondiale de la santé, 2003). 
Malgré l’utilisation importante de l’IMC, ce dernier ne permet pas de faire la 
distinction entre la MM et la MG (Shuster et al., 2012). Certains cas particuliers, 
comme les culturistes, présentent un poids plus élevé vu leur MM très importante 
(Witt & Bush, 2005). Ces cas particuliers présentent un IMC ne faisant pas partie de 
la catégorie « poids santé » et seront classifiés à tort comme étant en surpoids ou 
obèse (Lee & Nieman, 2010).  
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1.2.2 Tour de taille 
La mesure du tour de taille est un outil pouvant permettre d’identifier le risque 
relié à l’adiposité abdominale. Son utilisation clinique en combinaison avec l’IMC est 
un meilleur indicateur de la MG totale (Caterson & Gill, 2002; Wang, Rimm, 
Stampfer, Willett, & Hu, 2005). Son utilisation conjointement avec l’IMC permet 
donc de mieux identifier les gens à risque de problèmes de santé liés à l’obésité 
(Janssen, Katzmarzyk, & Ross, 2004). Selon la Fédération internationale du diabète 
(2005), les nouveaux seuils de facteurs risques pour le tour de taille sont de ≥ 94 cm 
pour les hommes et de  ≥  80 cm pour les femmes.  Santé Canada quant à elle utilise 
les valeurs de l’OMS, ces valeurs de référence pour classifier le tour de taille se 
retrouvent dans le tableau ci-dessous. 
Tableau 2. Classification du tour de taille selon le risque pour la santé 
 
 
1.2.3 Pourcentage de gras corporel  
Largement utilisé par les professionnels de la santé, l’IMC et le tour de taille 
sont deux méthodes efficaces et peu onéreuses pour déterminer les risques pour la 
santé (Bray, 2004). Cependant, le corps est constitué de plusieurs tissus (MG, MM, 
masse osseuse et eau). Une méthode permettant de quantifier les différents tissus 
corporels est davantage intéressante que la simple mesure du poids corporel ou de 
l’IMC. La quantification des différents constituants de la composition corporelle est 
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donc une méthode plus précise pour déterminer le risque de maladies reliées à 
l’obésité (Ehrman & American College of Sports Medicine., 2010). 
La mesure indirecte du pourcentage de MG peut être faite à l’aide de 
différentes méthodes. Parmi celles-ci, on retrouve la pléthysmographie par 
déplacement d'air, le DXA (Dual-energy X-Ray), la pesée hydrostatique, la mesure 
des plis cutanés et l’impédance bioélectrique (Ehrman & American College of Sports 
Medicine., 2010).  
 
1.3 La ménopause  
La femme subit plusieurs changements physiologiques au cours de sa vie. 
Vers l’âge de 30 ans, elle compte environ 100 000 ovocytes dans ses ovaires. Ce 
nombre descend progressivement jusqu’à quelques-uns vers la cinquantaine (Marieb, 
2005). La production d’œstrogènes diminue chez la femme vieillissante entrainant 
des cycles menstruels produisant 2 à 4 ovules et enfin des cycles anovulatoires. Le 
cycle menstruel de la femme devient alors irrégulier et la durée des menstruations est 
écourtée. L’ovulation et les menstruations finissent par cesser définitivement. La 
ménopause est définie suite à une période d’aménorrhée de 12 mois. La déplétion des 
ovules folliculaires entraine une hypo-estrogénémie et une concentration élevée de 
l’hormone folliculo-stimulante (Taffe & Dennerstein, 2002). La sécrétion 
d’œstrogènes se poursuit pendant un certain temps après la ménopause, mais 
progressivement, les ovaires arrêtent de remplir leur rôle de glandes endocrines 
(Marieb, 2005).  
 
1.3.1 Effets de la ménopause sur la composition corporelle 
La ménopause se caractérise par plusieurs changements hormonaux, lesquels 
sont associés à une prise pondérale moyenne de 0,42 kg par année (Kuller, Simkin-
Silverman, Wing, Meilahn, & Ives, 2001; Wing, Matthews, Kuller, Meilahn, & 
Plantinga, 1991). De plus, cette prise pondérale est liée à une redistribution adipeuse 
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davantage ciblée au niveau de l’abdomen (Ley, Lees, & Stevenson, 1992; 
Panotopoulos, Ruiz, Raison, Guy-Grand, & Basdevant, 1996; Svendsen, Hassager, & 
Christiansen, 1995b; Tremollieres, Pouilles, & Ribot, 1996). Globalement, on 
observe une augmentation de la MG dans la région abdominale (Douchi et al., 2007; 
Franklin et al., 2009; Senechal et al., 2010) et une diminution de la MM (Maltais, 
Desroches, & Dionne, 2009; Senechal et al., 2010). Même les femmes ménopausées 
sans prise pondérale subissent des changements significatifs de leur composition 
corporelle à la suite de la ménopause. Ces changements s’observent par une 
diminution progressive de la MM (Svendsen, Hassager, & Christiansen, 1995a) et par 
une augmentation de la MG totale et abdominale, avec une accumulation favorisée au 
niveau des viscères (Svendsen et al., 1995a; Zamboni et al., 1997). Les femmes 
ménopausées sont donc davantage à risque de souffrir de une ou de plusieurs 
maladies chroniques, comme les maladies coronariennes, le diabète de type 2, l’apnée 
du sommeil et certains cancers (Bogers et al., 2007; Field et al., 2001; Visscher & 
Seidell, 2001). 
 
1.3.2 Effets de la ménopause sur la distribution du tissu adipeux 
La période de la ménopause est associée à des changements au niveau de la 
distribution du tissu adipeux (Abdulnour et al., 2012). Lors d’une étude longitudinale 
de 6 ans, réalisée auprès de femmes pré-ménopausées, il a été rapporté une 
augmentation de la MG et la circonférence du tour de taille, lors de la transition vers 
la ménopause (Sowers et al., 2007). Une autre étude a démontré une augmentation 
significative de la graisse viscérale trois ans suite à la ménopause (Abdulnour et al., 
2012).  
La mesure du pourcentage de gras corporel par DXA rend possible la 
quantification du tissu adipeux total ou par région corporelle (Pietrobelli, Formica, 
Wang, & Heymsfield, 1996). Cette méthode de mesure a permis de démontrer une 
augmentation significative de l’adiposité au niveau du tronc chez les femmes 
ménopausées (Douchi et al., 2007; Ley et al., 1992; Panotopoulos et al., 1996; 
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Svendsen et al., 1995b; Tremollieres et al., 1996). Ces changements sur la 
distribution et de l’augmentation du tissu adipeux ne sont pas sans conséquences pour 
la santé.  L’augmentation de la graisse viscérale est associée à des complications 
métaboliques comme la résistance à l’insuline, le diabète de type 2, les dyslipidémies 
et le syndrome métabolique (Despres & Lemieux, 2006; Van Gaal, Mertens, & De 
Block, 2006). Les problèmes en lien avec l’homéostasie du glucose semblent être 
plutôt la conséquence du gain de poids et non de la transition vers la ménopause 
(Guthrie et al., 2001; Rosano, Vitale, & Mercuro, 2006). 
 
1.3.3 Effets de la ménopause et du vieillissement sur la masse musculaire 
Les femmes ménopausées subissent un déclin progressif de leur MM 
(Svendsen et al., 1995a). L’avancement en âge les met à risque de sarcopénie; 
phénomène naturel et irréversible expliqué par la perte de MM avec le vieillissement 
(Roubenoff & Hughes, 2000; Schwartz, 1997). Le National Institute of Aging définit 
la sarcopénie comme étant la perte de masse et de force musculaire reliées au 
vieillissement (Walston et al., 2006). Cliniquement, la sarcopénie est déterminée par 
un indice de MM (MM appendiculaire / taille m²) de deux écarts-types en dessous de 
la population adulte d’âge moyen d’hommes ou de femmes (Baumgartner et al., 
1998; Gallagher et al., 1997; Heymsfield et al., 1990).  
 
La sarcopénie affecte tant les hommes et les femmes sédentaires que les plus 
actifs. Par contre, le déclin de la masse et de la force musculaire est plus important 
chez les hommes (Thomas, 2007). Le déclin plus important chez les hommes 
demeure incompris, mais il serait en lien avec les concentrations d’hormones 
telles que l’hormone de croissance, l’IGF, la testostérone et le sulfate de 
déhydroépiandrostérone (Janssen, Heymsfield, Baumgartner, & Ross, 2000; Valenti 
et al., 2004). Il est important de considérer que la perte de MM ne s’effectue pas au 
même moment de la vie chez les femmes et les hommes. Chez ces derniers, la perte 
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se produit de façon graduelle à partir de la cinquantaine, tandis que chez les femmes, 
elle se produit de façon plus marquée après la ménopause (Rolland et al., 2008). 
Parmi les causes possibles de la diminution de masse musculaire, on rapporte 
également 1) une réduction de la réponse aux nutriments, 2) la malnutrition, 3) 
l’inactivité physique, 4) la disponibilité des hormones anabolisantes (GH, IGF-1, 
testostérone), et 5) des changements au niveau du métabolisme musculaire (Boirie, 
2009). La perte de masse musculaire est associée à une diminution de la force 
musculaire, une diminution du métabolisme de base et une diminution de l’oxydation 
des lipides (Boirie, 2009; Brochu, Tchernof, Turner, Ades, & Poehlman, 2003; 
Larson, Ferraro, Robertson, & Ravussin, 1995). La sarcopénie est un facteur de risque 
pour la santé de l’individu. Elle augmente le risque 1) de fractures et de blessures, 2) 
d’incapacité de se lever d’une chaise, 3) de fragilité, de faible capacité fonctionnelle 
(diminution de la vitesse de marche, de la force, de l’équilibre), 4) de chutes et 5) 
d’accumulations de lipides intramusculaires (Thomas, 2007). La plupart de ces 
facteurs sont reliés à la mortalité (Guralnik et al., 2000). Il en résulte une 
augmentation du risque de dépendance physique, lequel accroît le risque de 
placement en foyer de soins de longue durée (Wolinsky, Callahan, Fitzgerald, & 
Johnson, 1992), le nombre de soins requis à domicile (Branch et al., 1988; Malafarina 
et al., 2012), le nombre d’hospitalisations (Ferrucci, Guralnik, Pahor, Corti, & 
Havlik, 1997) et, par le fait même, augmente les dépenses liées aux soins de 
réadaptation (Fried, Bradley, Williams, & Tinetti, 2001; Rice & LaPlante, 1992). 
La perte de masse musculaire reliée à l’âge conjuguée à l’augmentation de 
l’incidence d’obésité chez les gens âgés a donné naissance à un nouveau concept, soit 
l’obésité sarcopénique (Baumgartner, 2000; Zamboni, Mazzali, Fantin, Rossi, & Di 
Francesco, 2008). Cette condition est considérée lorsque les critères de la sarcopénie 
(tels que présentés plus haut) sont atteints et que l’obésité correspond à un 
pourcentage de MG au-delà du 60
ième
  percentile pour le sexe et l’âge (Baumgartner et 
al., 2004). Les personnes âgées obèses et sarcopéniques auraient une moins bonne 
capacité physique et seraient plus à risque du syndrome métabolique (Baumgartner, 
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2000; Baumgartner et al., 2004; Bouchard, Dionne, & Brochu, 2009; Villareal, 
Banks, Siener, Sinacore, & Klein, 2004). Compte tenu de ces données, tout laisse 
croire qu’une perte de poids serait bénéfique pour la santé des personnes âgées 
présentant cette condition. 
La perte pondérale via une RC est reconnue comme efficace en prévention 
primaire et secondaire des maladies métaboliques (Aad et al., 2014). Cependant, elle 
entraine généralement une diminution concomitante de la MM d’environ 20% 
(Gallagher et al., 2000); tout dépendant du type de diète (Houston, Nicklas, & Zizza, 
2009). Fait intéressant : des données indiquent qu’un apport alimentaire adéquat en 
protéines pourrait avoir un impact favorable sur la rétention de MM lors d’une 
restriction calorique volontaire visant la perte de poids  (Bopp et al., 2008; Gordon et 
al., 2008; Layman et al., 2005; Leidy, Carnell, Mattes, & Campbell, 2007; Pasiakos et 
al., 2013).  
 
1.4 Étiologie de l’obésité 
Tout au long de l’évolution, l’humain a eu recours a plusieurs mécanismes 
pour stocker des réserves de graisse, lors des périodes d’abondances, afin de pouvoir 
faire face adéquatement aux moments de famines (Ravussin, 1995). Nous faisons 
cependant face à des changements drastiques du mode de vie. Nous avons maintenant 
accès facilement à une nourriture énergétiquement riche, en plus de présenter un 
mode de vie de plus en plus sédentaire (Cummins & Macintyre, 2006). L’obésité a 
atteint des proportions d’épidémie dans les pays industrialisés et dans les populations 
urbaines à travers le monde (Kottke, Wu, & Hoffman, 2003; OMS, 2012).  
 
1.4.1 Équilibre et déséquilibre  énergétiques 
La consommation d’énergie, sous diverses formes d’aliments, est essentielle à 
l’être humain afin d’assurer sa survie. À travers les activités et tâches de la vie 
quotidienne, et même lors de moments sédentaires, une perte d’énergie est engendrée 
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(Elia, Ritz, & Stubbs, 2000). En principe, pour assurer l’équilibre énergétique, 
l’apport énergétique doit être égal à la dépense énergétique afin que l’individu puisse 
préserver un poids stable. Lorsqu’il y a prise de poids, cela révèle un bilan 
énergétique positif. De façon plus précise, cela signifie que l’énergie consommée est 
supérieure à la dépense énergétique de l’individu. En théorie, un surplus de 
7700 kcals consommés par rapport aux besoins énergétiques engendrera une prise de 
poids de 1 kg sous forme de graisse, et à l’inverse un bilan énergétique négatif 
conduira à une perte de poids (Whitney & Rolfes, 2008). La perte de poids peut être 
créée à l’aide d’un déficit en énergie (via une diète hypocalorique), par 
l’augmentation de la dépense énergétique (via l’activité physique), ou encore par une 
combinaison des deux. La perte pondérale s’avère une solution de première ligne 
pour traiter l’obésité (Avenell et al., 2004). Il a été démontré qu’une simple 
diminution de 5% à 10% du poids corporel permet des améliorations cliniquement 
significatives du profil métabolique (Anderson & Konz, 2001; Arguin et al., 2012; 
Klein, 2001; Villareal, Apovian, Kushner, & Klein, 2005b). Puisque l’obésité est 
associée à plusieurs désordres métaboliques, il est donc souhaitable de perdre 
quelques kilos (Lau et al., 2007).  
 
1.4.1.1 Recommandations alimentaires chez les personnes âgées 
Au Canada, des recommandations alimentaires générales sont émises à la 
population par Santé Canada via le Guide alimentaire canadien (Canada. Santé 
Canada, 2007). Santé Canada suggère l'ajout d'une portion de produits laitiers et 
substituts après l’âge de 51 ans. Le nombre de portions de viandes et substituts 
demeure quant à lui inchangé avec 2 portions chez les femmes (5 oz) et 3 portions 
chez les hommes (7,5 oz) (Canada. Santé Canada., 2007). Une attention particulière 
doit être accordée à ces deux catégories d’aliments puisqu’elles sont des sources 
importantes de protéines de haute qualité (Canada. Santé Canada., 2007). 
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Tableau 3 . Nombre de portions recommandées quotidiennement par le Guide 
alimentaire canadien pour les adultes  
                           Adultes 
       19 à 50 ans      51 ans et plus 
 Femmes Hommes Femmes Hommes 
Légumes et fruits 7-8 8-10 7 7 
Produits céréaliers 6-7 8 6 7 
Lait et substituts 2 2 3 3 
Viandes et substituts 2 3 2 3 
(Canada. Santé Canada., 2007) 
Une étude démontre l’importance d’une quantité optimale en protéines afin de 
prévenir ou de ralentir la sarcopénie (Paddon-Jones & Rasmussen, 2009). Cette étude 
a donné lieu à une recommandation nouvelle et spécifique encourageant une prise de 
25 à 30 g de protéines par repas (Paddon-Jones & Rasmussen, 2009). Ce type de 
diète, avec cette répartition bien précise, aurait pour effet de maintenir un niveau 
sanguin adéquat d’acides aminés essentiels en circulation; ce qui favoriserait, par le 
fait même, l’anabolisme protéique pour la réparation musculaire (Paddon-Jones & 
Rasmussen, 2009). Un apport protéique supérieur aux présentes recommandations 
permettrait d’éviter un bilan azoté négatif et aurait un effet positif sur la prévention de 
la perte de masse musculaire associée au vieillissement (Morais, Chevalier, & 
Gougeon, 2006). De plus, il semblerait que les protéines d’origine animale auraient 
un meilleur impact sur la rétention de la MM (Haub, Wells, & Campbell, 2005; Lord, 
Chaput, Aubertin-Leheudre, Labonte, & Dionne, 2007).  Par contre, la littérature est 
limitée à ce sujet. De plus amples recherches sont nécessaires.  
Depuis 2005, les recommandations pour l’apport protéique du Food and 
Nutrition Board of the United States National Academy of Sciences (FNB) sont de 0,8 
g/kg/jour chez les hommes et les femmes de plus de 19 ans. Ces recommandations 
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ont été émises en 2005, sur la base de résultats d’études ayant identifié le seuil 
minimal de protéines afin 1) d’éviter la perte de masse musculaire et 2) d’obtenir un 
équilibre du bilan azoté. Cependant, une revue de littérature s’est intéressée à la 
quantité optimale de protéines que devraient consommer les personnes lors d’une RC. 
Sur la base de leurs observations, les auteurs ont proposé qu’une quantité d’environ 
1,05 g/kg/jour serait nécessaire afin de prévenir la perte de MM (Krieger et al., 
2006a). De plus, dans une autre étude sans restriction calorique chez des personnes 
âgées, un apport quotidien de 1,2 à 1,5 g/kg de protéines était recommandé afin de 
réduire le risque de sarcopénie (Vellas et al., 1997). Selon cette dernière étude, les 
recommandations en protéines du Food and nutrition board sont insuffisantes pour 
une rétention optimale de la MM lors d’une RC (Krieger et al., 2006a). 
 
1.4.1.2 Apport énergétique 
L’apport énergétique d’un individu repose sur sa prise alimentaire. L’action 
de manger est influencée par plusieurs aspects comme l’état psychologique (émotions 
vécues, rapport face aux aliments, etc.), le contexte dans lequel un repas est 
consommé, les processus métaboliques liés à l’apport alimentaire et enfin le type 
d’aliments consommés (Whitney & Rolfes, 2008).   
La composition en macronutriments du repas consommé et la quantité ingérée 
influencent le niveau de satiété. L’organisme puise son énergie à travers les divers 
macronutriments contenus dans les aliments tels que; les glucides, les lipides, les 
protéines et l’alcool (Dubost Bélair & Scheider, 2006). Le contenu énergétique d’un 
gramme de glucides et de protéines fournit 4 kcals, 1 gramme de lipides équivaut à 9 
kcals et enfin 1 gramme d’alcool équivaut à 7 kcals (Whitney & Rolfes, 2008). 
Malgré le contenu énergétique identique des glucides et des protéines, une étude 
menée sur deux diètes iso-énergétiques, avec un contenu différent en glucides et en 
protéines, a permis d’observer un niveau de satiété augmenté avec la diète riche en 
protéines (RP) (Latner & Schwartz, 1999; Layman et al., 2003). De plus, un repas 
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composé de glucides complexes apportera aussi un effet rassasiant augmenté en 
comparaison d’un repas en contenant une quantité inférieure (Burton-Freeman, 2000; 
Kristensen & Jensen, 2011). Le choix des aliments et de leur composition ont donc un 
effet sur l’apport alimentaire puisqu’ils peuvent influencer le niveau de satiété et, par 
le fait même, la prise alimentaire. 
La densité énergétique des aliments est aussi un concept intéressant dans la 
gestion du poids (Whitney & Rolfes, 2008). La densité énergétique fait référence au 
nombre de kcals que fournit un aliment par rapport à son poids (Whitney & Rolfes, 
2008). Une faible densité énergétique reflète peu de kcals pour une quantité plus 
importante de nourriture, et vice versa. Les prix alléchants des aliments à densité 
énergétique élevée guident plusieurs consommateurs dans leurs achats (Drewnowski 
& Specter, 2004). Une diète comprenant une quantité importante de ce type 
d’aliments augmente considérablement l’apport énergétique total quotidien (Bray & 
Popkin, 1998; Drewnowski, 2004; Harnack, Stang, & Story, 1999). Quant à eux, les 
aliments, ayant une faible densité énergétique, permettent d’atteindre un apport 
alimentaire de meilleure qualité et d’avoir un apport calorique total quotidien plus 
faible (Rolls, Drewnowski, & Ledikwe, 2005; Whitney & Rolfes, 2008). En général, 
les fruits et les légumes ont une faible densité énergétique et sont de bonnes sources 
de fibres, tout en favorisant la satiété lors d’un repas (Ello-Martin, Roe, Ledikwe, 
Beach, & Rolls, 2007; Ledikwe et al., 2006). À l’inverse, il a été démontré que les 
aliments ayant une densité énergétique élevée, combinée à un mode de vie sédentaire, 
sont en lien directe avec l’augmentation d’obésité (Drewnowski, 2000). Tel que 
discuté dans cette section, l’apport alimentaire d’un individu peut être influencé par 
plusieurs facteurs. Il va s’en dire que chaque individu gère sa propre prise 





1.4.1.3 Dépense énergétique 
La dépense énergétique est associée à quatre composantes; c’est à dire le 
métabolisme de base, l’activité physique, l’effet thermique des aliments et la 
thermogénèse adaptative (Whitney & Rolfes, 2008). Les composantes de la dépense 
énergétique totale quotidienne (DETQ) seront discutées dans les sections suivantes. 
 
1.4.1.3.1 Métabolisme de base 
Le métabolisme de base représente en moyenne de 60% à 70% de la DETQ d’un 
individu sédentaire (Ravussin, Lillioja, Anderson, Christin, & Bogardus, 1986). Ce 
dernier correspond à la quantité d’énergie nécessaire au corps pour assurer ses fonctions 
vitales à jeun, éveillé, dans un état de repos physique et mentale et à une température 
ambiante confortable (Dubost Bélair & Scheider, 2006). L’activité du métabolisme de 
base est positivement corrélée à la MM d’un individu. Généralement, plus un individu 
aura une MM élevée et plus sa dépense énergétique au repos sera élevée. Certains 
facteurs autres que la MM viennent aussi influencer le métabolisme de repos comme la 
surface corporelle, l’âge, le stress, la température corporelle et certaines hormones 
(Kenney, Wilmore, Costill, & Wilmore, 2012). 
 
1.4.1.3.2 Activité physique 
La dépense énergétique attribuable à l’activité physique est reliée aux 
mouvements volontaires et involontaires pendant la journée (Kenney et al., 2012). Bien 
que l’activité physique soit très variable d’un individu à un autre, elle est aussi la 
composante de la dépense énergétique totale la plus variable (Whitney & Rolfes, 2008). 
Pour une personne confinée au lit, la dépense énergétique associée aux activités 
physiques peut être d’aussi peu que 15 % de la DETQ, tandis qu’elle peut atteindre 50 % 
chez un athlète de haut niveau (Dubost Bélair & Scheider, 2006). 
D’autre part, la dépense énergétique requise pour la pratique d’une activité sera 
variable d’un individu à un autre, puisque la quantité de MM, la MG, le poids, l’âge, le 
sexe, le niveau de condition physique et le type d’exercices sont des facteurs importants 
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pouvant influencer la quantité d’énergie dépensée pendant l’activité physique (Kenney et 
al., 2012). D’autre part, la durée, la fréquence et l’intensité de l’exercice influencent 
également la dépense énergétique lors d’une activité physique. Lorsqu’un de ces facteurs 
est augmenté, la dépense énergétique reliée à l’activité physique est aussi augmentée 
(Whitney & Rolfes, 2008). 
L’impact de l’activité physique sur le métabolisme de base serait causé par 
l’augmentation de la MM (Ryan, 2000). De plus, la consommation d’oxygène post-
exercice demeurerait élevée pendant 3 à 4 heures, selon la durée et l’intensité de 
l’exercice. Ainsi, la période post-exercice peut être associée à une augmentation de la 
consommation d’oxygène et du métabolisme de base pour une période pouvant aller 
jusqu’à 24 heures (Maehlum, Grandmontagne, Newsholme, & Sejersted, 1986). Il a 
également été proposé qu’une personne ayant une plus grande quantité de MM verra sa 
quantité d’énergie reliée à une activité physique augmentée (Ryan, 2000). 
 
1.4.1.3.3 Effet thermique des aliments 
L’absorption des nutriments contenus dans les aliments requiert de l’énergie. Ce 
processus se nomme l’effet thermique des aliments (ETA) et représente environ 5% à 
15% de la DETQ (Tataranni, Larson, Snitker, & Ravussin, 1995). Le processus digestif, 
par lequel les aliments transitent et sont absorbés sous forme de macronutriments 
assimilables par l’organisme, met en branle plusieurs étapes. Ces étapes sont 1) 
l’ingestion, 2) la déglutition et 3) le péristaltisme, 4) la digestion mécanique, 5) la 
digestion chimique, 6) l’absorption et 7) la défécation (Marieb, 2005). Plusieurs facteurs 
influencent l’ETA tels que la grosseur et la composition du repas, la palatabilité de la 
nourriture, la génétique, l’âge, le niveau d’activité physique et la sensibilité à l’insuline 
(Brundin, Thorne, & Wahren, 1992; Wadden & Stunkard, 2002). Les protéines auraient 
un effet thermique supérieur aux glucides, aux lipides, et à l’alcool (Tappy, 1996; 
Wakamatsu et al., 2013; Whitney & Rolfes, 2008). Lors d’une étude menée par Stock en 
1999, une grande variabilité de l’ETA a été attribuée à une diète faible en protéines 
(Stock, 1999). Au contraire, une diète riche en protéines aura un effet thermique 
augmenté en comparaison à une diète élevée en matières grasses (Westerterp, Wilson, & 
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Rolland, 1999). Feinman et Fine (Feinman & Fine, 2003b) soutiennent que les diètes 
faibles en glucides et riches en protéines augmentent la demande en protéines et en acides 
aminés pour la gluconéogenèse. Ce procédé est énergétiquement coûteux (Feinman & 
Fine, 2003b). Le tableau ci-dessous présente l’effet thermique de chaque macronutriment. 
 
Tableau 4. Effet thermique des aliments 
Glucides 5-10 % 
Lipides 0-3 % 
Protéines 15-30 % 
Alcool 15-20 % 
*Le pourcentage est calculé en divisant l’énergie dépensée durant la digestion et 
l’absorption par l’énergie contenue dans les aliments. 
(Acheson, 1993; Westerterp, 2004; Whitney & Rolfes, 2008) 
 
1.4.1.3.4 Thermogénèse adaptative 
La thermogénèse adaptative fait référence à une dépense énergétique augmentée 
lors de situations où le corps doit s’adapter; comme par exemple lors d’une situation de 
froid extrême, de suralimentation, de sous-alimentation, un traumatisme ou encore lors 
d’un état de stress (Whitney & Rolfes, 2008). Lors de ces situations, le corps doit varier 
la dépense énergétique pour répondre à la condition afin de maintenir son homéostasie. 
Cette augmentation fait référence à un état de catabolisme ou d’anabolisme que 
l’organisme doit gérer. 
 
1.4.2 Diète hypocalorique 
Tel que mentionné précédemment, un déficit de 500 kcals par jour permet 
théoriquement de perdre 0,5 kilogramme par semaine (Whitney & Rolfes, 2008). Une 
restriction calorique de cette ampleur peut s’effectuer sans danger pour la santé de 
l’individu. Une diète hypocalorique sévère contenant moins de 800 kcals par jour permet 
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d’obtenir une perte de poids plus rapide et plus importante. Cependant, la reprise du poids 
perdu est très souvent observée (Paisey et al., 2002). Les diètes à répétition entraînent la 
reprise du poids perdu et cela à des conséquences néfastes sur la santé (Lau et al., 2007). 
Chez les personnes avec un poids santé, il a été démontré que les diètes répétées 
favorisaient les problèmes d’embonpoint. Cet effet «  yo-yo » est une réaction du signal 
de déplétion de la MG et de la MM qui contribue à la reprise du poids en modulant la 
prise énergétique, la thermogénèse adaptative et un rythme accéléré de la réplétion des 
réserves adipeuses. Selon une méta-analyse, la perte de MM est proportionnelle à la 
sévérité de la restriction énergétique (Saris, 2001). Donc, une diète très sévère à moins de 
800 kcals/jour ne permet pas à l’individu d’aller chercher une quantité suffisante de 
protéines pour combler ses besoins et éviter une perte de MM importante (Noakes, 
Keogh, Foster, & Clifton, 2005). Cette perte de MM augmentée est expliquée par 
l’utilisation des protéines tissulaires pour la production d’énergie et le maintien de 
l’homéostasie du système (Feinman & Fine, 2003b).  
Les études proposant une quantité inférieure de 0,8 g/kg/j de protéines étaient 
considérées comme faibles en protéines (FP), et les diètes ayant un apport supérieur à 
cette valeur étaient quant à elle considérées comme riches en protéines (RP). L’apport en 
protéines vient influencer par conséquent l’apport en glucides. Selon le Dietary Reference 
Intakes of the Institute of Medicine, il  est établi que la consommation quotidienne de 
glucides devrait se situer entre 45 et 65% de l’apport calorique total quotidien (Food 
Nutr. Board, 2005). Une consommation au-dessous de 45% de l’apport énergétique 
quotidien en glucides est donc considérée comme étant une diète faible en glucides. La 
diète restreinte en glucides a longtemps été un type de diète préconisé chez les 
diabétiques avant l’arrivée de l’insuline (Feinman, 2011). Ce type de répartition 
énergétique est beaucoup plus utilisé lors de diète hypocalorique visant la perte pondérale 
ou encore pour la gestion du poids (Katz, O'Connell, Njike, Yeh, & Nawaz, 2008).  
 
1.5 Protéines 
Les protéines tirent leur nom d’un mot en grec signifiant « de première 
importance ». Elles sont composées d’atomes de carbone (C), d’hydrogène (H) et 
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d’oxygène (O). Tout comme les glucides et les lipides, ce sont des molécules organiques. 
Ce qui les distingue est la présence d’azote (N); un élément chimique essentiel à leur 
synthèse (Bohe, Low, Wolfe, & Rennie, 2003). Les protéines sont formées de chaînes 
d’acides aminés de formes et de longueurs différentes. L’acide aminé est l’unité de base 
des protéines. La protéine est un polymère composé d’acides aminés reliés entre eux par 
des liaisons peptidiques.  
 
1.5.1 Rôles des protéines 
Les protéines sont des composantes structurales et fonctionnelles d’une 
importance capitale pour les cellules de notre corps (Bohe et al., 2003). Le rôle structurel 
que jouent les protéines est important pour plusieurs structures de l’organisme, comme 
par exemple dans les muscles, les tendons et les ligaments (Gropper, Smith, & Groff, 
2009). En plus d’être une composante structurale du muscle, certaines protéines (comme 
l’actine et myosine) permettent la contraction des cellules musculaires (Drummond et al., 
2008). Les protéines sont donc nécessaires pour la création du mouvement (Drummond et 
al., 2008).  
Le rôle fonctionnel des protéines prend place dans la structure moléculaire et les 
activités des cellules vivantes. En fait, les cellules sont dépendantes des protéines 
(Drummond et al., 2008). Elles sont souvent classifiées en fonction du type de réaction 
dans lesquelles elles sont impliquées. Certaines classifications de ces protéines 
permettent de déterminer leurs rôles dans l’organisme. Par exemples, les hydrolases 
coupent les composés, les isomérases transfèrent un atome dans une molécule, les ligases 
(synthétases) joignent des composés, les oxydoréductases transfèrent des électrons et 
enfin, les transférases catalysent le transfert d'un groupe fonctionnel (Gropper et al., 
2009).  Certaines hormones composées d’un ou de plusieurs acide(s) aminé(s), comme 
l’insuline ou l’hormone de croissance, sont également dérivées des protéines (Gropper et 
al., 2009). Les protéines jouent aussi un rôle important dans le transport de substances 
dans le sang (Gropper et al., 2009). Par exemple, l’albumine transporte plusieurs 
nutriments comme le calcium, le zinc et la vitamine B6 (Gropper et al., 2009).  
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1.5.2 Dégradation et synthèse des protéines  
Comme pour les glucides et les lipides, les protéines doivent être fractionnées afin 
d’être absorbées par l’organisme. La digestion des protéines permet la libération des 
acides aminés qui les composent. Les protéines sont d’abord mastiquées et humidifiées 
par la salive, puis elles sont avalées et transportées dans l’estomac via l’œsophage. La 
digestion des protéines débute dans l’estomac sous l’action de la pepsine, une enzyme 
protéolytique. La pepsine est libérée sous sa forme inactive (pepsinogène) afin d’éviter 
que les cellules qui la produisent soient digérées. Le pepsinogène est alors transformé 
sous sa forme active en contact de l’acide chlorhydrique sécrétée par l’estomac lorsque 
des aliments y pénètrent. L’acide chlorhydrique permet aussi la dénaturation des 
structures protéiques. La pepsine (forme active) permet de scinder les protéines en plus 
petits polypeptides et en acides aminés libres. Par la suite, ils pénètrent dans l’intestin 
grêle et les fragments de protéines sont digérés par des enzymes protéolytiques sécrétées 
par le pancréas, comme la chymotrypsine et la trypsine. Suite à la dégradation des 
protéines en acides aminés par le processus digestif, les acides aminés sont 
majoritairement absorbés dans la partie proximale (haute) du petit intestin (Gropper et al., 
2009). Ces acides aminés combinés aux acides aminés endogènes serviront à construire 
de nouvelles protéines.  
 La digestion des peptides restants est achevée par des enzymes sécrétées à la 
surface et à l’intérieur de la muqueuse intestinale. La muqueuse intestinale libère ensuite 
dans le sang de la veine porte les acides aminés du processus digestif décrit ci-haut 
(Whitney & Rolfes, 2011). Ces acides aminés se mélangent à ceux provenant des 
protéines corporelles dégradées pour former le pool d’acides aminés. Dans le cas d’une 
diète trop pauvre en protéines, l’organisme devra digérer ses propres protéines (comme 
par exemple les protéines musculaires) afin de fournir les acides aminés manquants dont 
il a besoin. Ainsi, lors d’un déficit énergétique élevé, les protéines n’occuperont pas leur 
fonction principale; soit celle de fournir des acides aminés pour l’anabolisme des 
protéines tissulaires de l’organisme. Les protéines seront plutôt dégradées ou catabolisées 
afin de fournir de l’énergie à l’organisme. À l’inverse, lors d’une diète très riche en 
protéines, l’organisme transformera les acides aminés excédentaires en acides aminés 
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glycogéniques ou cétogènes compte tenu que l’organisme ne peut les mettre en réserve 
(Bohe et al., 2003; Faghih, Abadi, Hedayati, & Kimiagar, 2011). 
 
1.5.3 Acides aminés essentiels et non-essentiels 
Il existe 22 acides aminés, et plus de la moitié de ceux-ci sont non-essentiels 
(Whitney & Rolfes, 2011). Plus précisément, un acide aminé non-essentiel peut être 
synthétisé par l’organisme. Les acides aminés essentiels doivent être intégralement 
fournis par l’alimentation. Les acides aminés essentiels sont l’histidine (chez le 
nourrisson), l’isoleucine, la leucine, la lysine, la méthionine, la phénylalanine, la 
thréonine, le tryptophane et la valine (Whitney & Rolfes, 2011). Ils sont considérés 
essentiels puisqu’ils ne peuvent être synthétisés par l’organisme (Whitney & Rolfes, 
2011). Une bonne alimentation permet de répondre à la demande de ce type d’acides 
aminés (Drummond et al., 2008). La leucine semble particulièrement importante 
puisqu’elle est un précurseur de la synthèse protéique musculaire (Layman & Walker, 
2006). Le vieillissement diminue la réponse du muscle lors de la stimulation post 
prandiale de la leucine (Katsanos, Kobayashi, Sheffield-Moore, Aarsland, & Wolfe, 
2006). Cette diminution de la réponse post prandiale contribue à réduire l’anabolisme 
musculaire et, par conséquent, favorise la réduction de la MM (Katsanos et al., 2006). 
 
1.5.4 Protéines alimentaires 
Les protéines alimentaires sont indispensables dans une saine alimentation. Les 
recommandations actuelles pour l’apport protéique sont de 0,8 g/kg/jour pour les hommes 
et les femmes de 19 ans et plus, et ce indépendamment de leur âge (Food Nutr. Board, 
2005). Toutefois, lors d’une diète hypocalorique chez les personnes âgées, les 
connaissances actuelles nous démontrent qu’un apport en protéines supérieur à 1,05 g/kg 
de poids corporel favorise la rétention de la MM (Krieger et al., 2006a).  
Il est cependant important de noter que les protéines se divisent en deux grandes 
classes, c’est à dire les protéines d’origine végétale et celles d’origine animale. Nous 
aborderons les différences de ces deux types de protéines dans la section suivante. 
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1.5.5 Protéines animales et protéines végétales 
Les protéines animales contenues dans les viandes, les œufs et les produits laitiers 
sont considérées comme ayant une haute valeur biologique (Whitney & Rolfes, 2011). Ce 
type de protéines contient en bonnes proportions les acides aminés essentiels nécessaires 
par l’organisme à la synthèse protéique (Gropper, 2012). Chez des personnes âgées, il a 
été démontré qu’une diète riche en protéines provenant de la viande augmentait de façon 
significative la MM comparativement à une diète ovo-lato-végétarienne (Campbell et al., 
1999). 
Le soya fait exception dans le cas des protéines végétales, puisqu’il présente 
également une haute valeur biologique, comme les protéines animales. Quant aux 
légumes, aux noix, aux graines, aux produits céréaliers et aux légumineuses, ces derniers 
ne contiennent pas d’acides aminés essentiels en grande quantité (Whitney & Rolfes, 
2011). La combinaison de plusieurs sources de protéines végétales ou encore une 
combinaison de protéines végétales + animales est donc nécessaire pour assurer une 
bonne complémentarité entre les divers types de protéines végétales (Whitney & Rolfes, 
2011). Lorsqu’un acide aminé essentiel est proportionnellement moins présent à 
l’intérieur d’une protéine, ce dernier devient un acide aminé limitant puisqu’il se retrouve 
en quantité insuffisante (Gropper, 2012). L’acide aminé limitant n’est pas le même pour 
toutes les protéines. C’est pourquoi il est important de varier les protéines alimentaires 
afin d’obtenir tous les acides aminés essentiels en quantité suffisante. 
  Afin que la formation de protéines musculaires soit possible, une cellule a besoin 
que tous les acides aminés soient disponibles au même moment. Si la diète ne contient 
pas assez d’acides aminés essentiels, la synthèse protéique sera limitée et la cellule aura 
besoin d’aller puiser dans ses propres réserves (Whitney & Rolfes, 2011). Chez les 
personnes âgées, un apport adéquat en acides aminés essentiels a été associé à un 
meilleur accroissement de la MM (Brundin et al., 1992; Wadden & Stunkard, 2002). 
Toutefois, les personnes âgées ont plutôt tendance à diminuer leur apport quotidien en 
protéines (Vikstedt et al., 2011). La diminution de la consommation de protéines, et plus 
particulièrement celles d’origine animale, est souvent associée au coût élevé des produits 
et aux problèmes de mastication (Whitney & Rolfes, 2011). Ainsi, la diminution de 
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l’apport en protéines, et plus particulièrement d’acides aminés essentiels, contribue à 
accentuer la perte de MM (Houston et al., 2008). Ces facteurs contribuent à une perte de 
MM plus importante chez les personnes âgées et les femmes ménopausées. Une 
diminution de la perte de MM chez les personnes âgées est envisageable avec une 
consommation optimale en protéines, tel que vu dans la section 1.3.3. Toutefois, l’activité 
physique en résistance serait également une stratégie intéressante. 
 
1.5.6 Exercices musculaires et synthèse protéique du muscle 
L’entrainement en résistance est une forme d’exercice qui implique la contraction 
musculaire contre une résistance (Evans, 1999). Ce type d’exercice peut être utilisé pour 
augmenter la masse, l’endurance, la force et la puissance musculaire (Fiatarone et al., 
1990). Le mécanisme physiologique favorisant l’augmentation de masse musculaire suite 
à un ER est relié à la réponse de certaines protéines à la suite d’un stress mécanique 
(Thomas R, 2008). La réparation des tissus musculaires à la suite de ce stress mécanique 
favorise l’hypertrophie du muscle. Ce sont donc les dommages/stress causés par l’ER qui 
stimulent la croissance musculaire (Thomas R, 2008). Ce type d’entrainement permet 
l’augmentation de la grosseur des fibres musculaires de type 1, mais majoritairement 
celles de type 2 (Thomas R, 2008). 
Un programme d’ER doit être spécifique afin d’obtenir les effets désirés. Chez les 
personnes âgées, un ER comprenant 3 séries de 8 à 12 répétitions (environ 80% du 1-
RM) est normalement prescrit pour obtenir des effets optimaux sur la masse et la force 
musculaires. Le gain maximal en force s’obtient avec un programme d’exercices 
comprenant des séries de 2 à 6 répétitions. Puisque le processus de vieillissement est 
différent pour chaque individu, la réponse à l’exercice est également variable d’une 
personne à l’autre (Kraemer & Ratamess, 2004). Le suivi par un kinésiologue est donc 
nécessaire pour bien guider l’individu. 
La consommation de protéines lors d’un ER permet de mettre rapidement en 
circulation des acides aminés; lesquels vont favoriser la reconstruction des tissus 
endommagés et la restauration des réserves énergétiques (Hulmi, Lockwood, & Stout, 
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2010; Kukuljan, Nowson, Sanders, & Daly, 2009). Selon des données scientifiques, le 
moment de l’ingestion des protéines pendant un ER a un impact significatif sur la 
synthèse protéique (Dreyer et al., 2006). Ainsi, des études démontrent que la 
consommation de protéines à l’intérieur d’une période de 3 heures après un ER serait 
optimale pour la synthèse protéique (Moore et al., 2009). Ainsi, l’inflammation créée par 
l’ER augmente la circulation sanguine sur une courte période, ce qui favorise le transport 
des nutriments vers le muscle (Kerksick et al., 2008). Selon une étude d’Esmarck et al. de 
2001, une consommation d’aussi peu que 10g de protéines à la suite d’un ER a été 
associée à des gains significatifs de masse et de force musculaire chez des personnes 
âgées (Esmarck et al., 2001). 
L’ER permet également d’atténuer le processus de sarcopénie en ralentissant la 
perte de MM avec l’âge. Il s’agit d’un aspect potentiellement très intéressant compte tenu 
des bénéfices importants de la MM sur le profil de santé chez la personne âgée (Marzetti 
et al., 2008; Wolfe, Miller, & Miller, 2008). Ainsi, des stratégies d’intervention 
favorisant le maintien de la MM avec l’âge ou bien lors d’une diète hypocalorique 
seraient potentiellement intéressantes (Wolfe et al., 2008). Selon certaines études, un ER 
combiné à une diète hypocalorique riche en protéines seraient associés à une meilleure 
rétention de la MM comparativement à une diète hypocalorique seule (Layman et al., 
2005; Meckling & Sherfey, 2007; Thomson et al., 2008). Plusieurs études utilisant 
différents protocoles ont également été réalisées afin de quantifier les effets de l’ER seul 
ou en combinaison avec des diètes hypocaloriques riches en protéines (Bopp et al., 2008; 
Gordon et al., 2008; Layman et al., 2005; Meckling & Sherfey, 2007; Mojtahedi et al., 
2011; Wycherley et al., 2010). Toutefois, ce type d’études n’a cependant jamais été 
réalisé chez des femmes ménopausées et obèses.  
 
2. DIÈTES HYPOCALORIQUES ET COMPOSITION CORPORELLE 
 
La section 1.5.5 démontre l’impact favorable des protéines d’origine animale sur 
la MM en comparaison à une diète ovo-lacto-végétarienne (Campbell et al., 1999). Chez 
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les personnes âgées, un apport adéquat en acides aminés essentiels a été associé à une  
MM plus importante (Brundin et al., 1992; Wadden & Stunkard, 2002). Les études 
présentées dans le tableau de l’annexe A démontrent que le contenu en protéines des 
diètes était de haute qualité avec des apports importants de viandes, de produits laitiers et 
d’œufs (Evans et al., 2012; Farnsworth et al., 2003; Gordon et al., 2008; Layman et al., 
2003; Leidy et al., 2007; Noakes et al., 2005; Pasiakos et al., 2013). Parmi ces études, 
trois études précisent qu’une quantité minimum de 200 g de viande était consommée par 
jour; excluant les autres sources de protéines d’origine animale (Farnsworth et al., 2003; 
Leidy et al., 2007; Noakes et al., 2005). Les études présentées dans l’annexe A comparent 
les effets de diètes FP et RP sur la composition corporelle. Il est important de noter que le 
devis de ces études n’était pas de comparer le type de protéines (animales versus 
végétales) (Evans et al., 2012; Farnsworth et al., 2003; Gordon et al., 2008; Layman et 
al., 2003; Leidy et al., 2007; Noakes et al., 2005; Pasiakos et al., 2013).  
 
2.1 Diètes hypocaloriques et poids corporel 
Selon une méta-analyse de 2006, une diète hypocalorique RP et faible en glucides 
aurait un meilleur impact sur la perte de poids en comparaison à une diète riche en 
glucides et faible en protéines (FP) (Krieger et al., 2006a). Après analyse de l’apport 
alimentaire en macronutriments, les diètes avec un faible apport en glucides (≤ 35 %) 
permettaient d’obtenir une perte de poids significativement plus importante 
comparativement aux interventions nutritionnelles riches en glucides (Krieger et al., 
2006a). Pour les études d’une durée de plus de 12 semaines, la perte de poids moyenne 
était de 6,56 kg supérieure aux autres interventions (Krieger et al., 2006a). Malgré une 
perte de poids favorable pour les sujets recevant une intervention nutritionnelle RP et FG, 
aucun effet significatif n’a été démontré pour la perte de poids lors des interventions 
d’une durée supérieure à 12 semaines (Krieger et al., 2006a). 
Dans une étude de Layman et coll. (2003), deux groupes de sujets ont consommé 
une diète équivalente en énergie, en fibres et en matières grasses; mais contenant des 
quantités différentes de glucides et de protéines (Layman et al., 2003). Le groupe RP 
recevait 1,5 g/kg/jour de protéines comparativement à 0,8 g/kg/jour pour le groupe FP 
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(Layman et al., 2003). À la fin des 10 semaines d’intervention nutritionnelle, les deux 
groupes ont obtenu une perte de poids significative. Il n’y avait pas de différence 
significative entre les groupes pour la perte de poids cependant (RP = -7,53 ± 1,44 kg vs 
FP = -6,96 ± 1,36 kg) (Layman et al., 2003). Toujours dans le même ordre d’idées, une 
autre étude a quantifié l’effet d’une restriction calorique de 12 semaines entre deux 
groupes avec une intervention nutritionnelle différente en grammes de protéines. Le 
groupe FP recevait une diète composée de 0,64 g/kg/jour de protéines contre 0,88 
g/kg/jour pour le groupe RP (Noakes et al., 2005). Les données ne révèlent pas de 
différence significative pour la perte de poids entre les groupes (RP = -7,6 ± 0,4 kg vs FP 
= -6,9 ± 0,5 kg; P = 0,29). Enfin, cette étude n’a pas rapporté de différence significative 
pour le changement de la MG et de la MM (Noakes et al., 2005). Il est, par contre, 
intéressant de noter que la différence en grammes de protéines entre les deux types de 
diète était faible (0,24 g/kg/jour), ce qui peut expliquer leurs résultats. 
La perte de poids semble être augmentée pour les groupes avec une intervention 
nutritionnelle RP en comparaison aux groupes avec une diète FP. Par contre, aucune de 
ces études ne démontre des pertes de poids significatives en lien avec la diète RP (voir 
tableaux des annexes A et B) (Evans et al., 2012; Farnsworth et al., 2003; Gordon et al., 
2008; Layman et al., 2003; Leidy et al., 2007; Mojtahedi et al., 2011; Noakes et al., 2005; 
Wycherley et al., 2010). Pour leur part, Gordon et al. (2008) ont rapporté une perte 
pondérale similaire entre les deux groupes. Tel qu’observé dans les études précédentes 
(Tableau annexe B), ce type de diète ne semble pas favoriser une perte de poids 
supplémentaire. Fait à noter, les protéines étant le macronutriment offrant le plus d’effet 
de satiété (Soenen & Westerterp-Plantenga, 2008); l’effet serait encore plus important 
après une diète RP (Westerterp, Smeets, Lejeune, Wouters-Adriaens, & Westerterp-
Plantenga, 2008). Ces résultats ont également été rapportés dans une étude réalisée au 
Danemark auprès de sujets âgés en moyenne de 39 ans et présentant un IMC moyen de 
30 kg/m² (Skov, Toubro, Ronn, Holm, & Astrup, 1999). Il faut préciser que cette étude ne 
comprenait cependant pas de diète hypocalorique contrairement aux études présentées 
dans cette section. Plus précisément, les participants ont été soumis à une diète 
équivalente en énergie et en lipides, mais avec des proportions différentes de glucides et 
de protéines (Skov et al., 1999). Les auteurs ont observé une diminution de 17% de 
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l’apport énergétique totale chez les sujets avec une alimentation RP après 6 mois 
d’intervention (Skov et al., 1999). Cette diminution de l’apport énergétique s’est traduite 
par une perte de poids et de MG plus importante comparativement au groupe avec une 
alimentation riche en glucides (Skov et al., 1999).  
 
2.2 Diètes hypocaloriques et masse grasse 
Il a été proposé que la proportion de MG et de MM perdue à la suite d’une diète 
hypocalorique puisse différer selon la quantité de protéines dans la diète (Bopp et al., 
2008). Il pourrait alors s’avérer positif de bien choisir la quantité de protéines que devrait 
contenir la diète hypocalorique puisque cela permettrait d’augmenter la perte de MG tout 
en minimisant la perte de MM au cours de la perte de poids (voir le tableau en annexe B). 
Une méta-analyse a révélé que les diètes RP (˃ 1,06 et ≤ 1,18 g/kg/jour) étaient 
associées à une perte supérieure de MG (Krieger et al., 2006a). Dans une étude 
comparant 3 types de diètes avec des quantités différentes de protéines, le pourcentage de 
perte de MG s’est révélé significativement plus grand (P < 0,05) pour les groupes 
recevant 2x et 3x la quantité recommandée en protéines par le Dietary Reference Intakes 
of the Institute of Medicine (Food Nutr. Board, 2005) ; soit 1,6 et 2,4 g/kg/jour, en 
comparaison à la diète suivant les recommandations de 0,8g/kg/jour (Pasiakos et al., 
2013).  
Dans une étude de Gordon et coll. le groupe RP a perdu 7,0 ± 3,0 kg de MG 
tandis que le groupe FP a quant à lui perdu 6,3 ± 3,0 kg (P = 0,55). Malgré l’écart 
appréciable de 0,7 g/kg/jour de protéines entre les  deux types de diète, cela n’a pas eu 
d’effet significatif sur la quantité de MG perdue entre les groupes (Gordon et al., 2008). 
Enfin, pour deux études recensées, le % de MG totale perdue s’est révélé 
significativement influencé par le type de diète ; les groupes avec diète RP ont perdu 
significativement plus de MG (Evans et al., 2012; Pasiakos et al., 2013). 
Par ailleurs, cette tendance de perte de MG plus importante pour le groupe RP ne 
s’observe pas dans toutes les études recensées (Farnsworth et al., 2003; Gordon et al., 
2008; Layman et al., 2003; Leidy et al., 2007; Noakes et al., 2005). Par contre, une méta-
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analyse (Krieger et al., 2006a) et deux études (Evans et al., 2012; Pasiakos et al., 2013) 
rapportent des différences significatives de perte de MG entre les deux types de diètes. 
Les résultats des études semblent partagées, mais de façon objective 5 des 7 études 
recensées dans le tableau présenté en annexe A démontrent qu’il n’y a pas de diminution 
significative de la MG avec les diètes RP ayant un contenu en protéines dans les quartiles 
supérieurs (Farnsworth et al., 2003; Gordon et al., 2008; Layman et al., 2003; Leidy et 
al., 2007; Noakes et al., 2005). 
 
2.3 Diètes hypocaloriques et masse maigre 
Une méta-analyse sur les variations de la consommation en protéines et en 
glucides lors d’une diète hypocalorique révèle qu’une diète RP favoriserait un meilleur 
maintien de la MM (Krieger et al., 2006a). La quantité de MM maintenue serait plus 
élevée pour chaque quartile supérieur de la consommation en protéines. De plus, une 
différence significative était observée pour les deux quartiles supérieurs (Krieger et al., 
2006a). Dans cette étude, il est rapporté que les diètes procurant un apport supérieur à 
1,05 g/kg/jour de protéines permettent un maintien supplémentaire de 0,60 kg de MM en 
comparaison des diètes procurant un apport inférieur à 1,05 g/kg/jour. Pour les études 
d’une durée de plus de 12 semaines, cette différence augmentait à 1,21 kg de MM pour 
un apport supérieur à 1,05 g/kg/jour de protéines (Krieger et al., 2006a). Des résultats 
similaires ont également été observés lors de deux études chez des femmes ménopausées 
suivant une diète hypocalorique sans ER (Bopp et al., 2008; Gordon et al., 2008). L’étude 
de Bopp et al. 2008, menée pendant 20 semaines chez des femmes ménopausées, a 
démontré que pour chaque 0,1g/kg/jour additionnel de protéines, 0,62 kg de MM 
supplémentaire qui était maintenu à la suite d’une perte de poids. Pour l’étude de Gordon 
et coll. 2008, les résultats démontrent que le groupe FP a perdu approximativement deux 
fois plus de MM totale et de MM appendiculaire comparativement au groupe avec diète 
RP (Gordon et al., 2008). Farnsworth et al. (2008) ont pour leur part mené une étude 
utilisant une diète similaire à celle de l’étude de Gordon et al. de 2008 (RP= 1,2-
1,5/kg/jour et FP= 0,5-0,7 g/kg/jour) (Gordon et al., 2008). Malgré une perte de poids 
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non significativement différente entre les deux groupes, la diète RP a été associée à une 
meilleure préservation de la MM (P< 0,05). 
Dans le même ordre d’idées, une étude menée par Leidy et coll. (Leidy et al., 
2007) a comparé l’effet d’une diète RP (1,4 g/kg/j) et d’une diète FP se rapprochant des 
recommandations de 0,8 g/kg/jour (Leidy et al., 2007). Un aspect intéressant du design de 
cette étude leur permet de se démarquer des autres (Leidy et al., 2007). En effet, les 
participantes ont été divisées en 4 groupes selon leur IMC [surplus de poids (IMC: 26-
29,9 kg/m²) vs obèses (IMC;30-37 kg/m²)] et le type de diète (RP vs FP). Les résultats 
obtenus indiquent que la diète RP permettait une meilleure préservation de la MM que la 
diète FP (P < 0,05). Bien qu’un effet significatif fût observé avec la consommation en  
protéines et le statut d’obésité, ces deux variables avaient un effet indépendant et non 
additif sur la MM. Brièvement, une participante qui avait un IMC plus élevé perdait plus 
de MM que celle avec un IMC plus bas. De plus, les participantes ayant un IMC plus 
élevé et une diète FP perdaient plus de MM que celles avec une diète RP. Pour une perte 
de poids similaire entre les groupes, la perte de MM était significativement moindre pour 
le groupe RP. Globalement, le groupe « obèse avec une diète FP » a expérimenté la perte 
de MM moyenne la plus importante (-3,6 ± 0,6 kg), suivi des groupes « obèse avec une 
diète RP » (-2,1 ± 0,4 kg), « pré-obèse avec une diète FP » (-1,7 ± 0,5 kg) et « pré-obèse 
avec une diète RP » (-0,7 ± 0,3 kg) (Leidy et al., 2007). Les femmes avec une diète 
hypocalorique RP supérieure à 1,4 g/kg/jour ont donc bénéficié d’une meilleure 
préservation de la MM. De plus, les groupes avec des participantes obèses ont eu des 
pertes moyennes de MM plus importantes que pour les groupes composés de sujets ayant 
un IMC ≤ 30 kg/m². La différence entre les groupes pourrait être en lien avec une 
oxydation des lipides diminuée à la suite d’une consommation d’un repas riche en 
glucides (Marques-Lopes, Ansorena, Astiasaran, Forga, & Martinez, 2001). Selon les 
auteurs de l’article, la réponse de la MM serait le reflet de différences métaboliques entre 
les groupes (Leidy et al., 2007). 
Layman et coll. ont observé une perte modérée de la MM avec une diète RP 
(Layman et al., 2003). La comparaison entre les deux types de diète a permis d’observer 
une perte de poids majoritairement composée de MG pour le groupe RP selon le ratio 
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MG/MM (voir Tableau annexe A). Toutefois, en ce qui a trait à la perte de MM, elle était 
diminuée avec la diète RP, mais pas significativement différente entre les deux groupes 
(Layman et al., 2003). Une autre étude n’a pas démontré d’effet significatif pour la 
rétention de la MM avec une diète RP (Pasiakos et al., 2013). Dans l’étude de Pasiakos et 
al. de 2013, réalisée chez des hommes et des femmes, on observe une perte de MG 
significativement différente entre les groupes ayant des apports en protéines de 0,8, 1,6 et 
2,4 g/kg/jour. Cependant, aucun changement significatif n’a été démontré pour la MM 
entre les groupes (Pasiakos et al., 2013). Les auteurs mentionnent que la perte de MM 
n’était pas différente entre les diètes comprenant 1,6 et 2,4 g/kg/jour, mais ils ne font pas 
état de la différence avec la diète à 0,8 g/kg/jour. 
Globalement, hormis une étude, les différentes études démontrent des résultats 
similaires; c’est-à-dire qu’une diète riche en protéines aurait un impact positif sur la 
rétention de MM lors d’un programme de restriction calorique sans exercice. Mais qu’en 
est-il lorsqu’un programme d’entraînement en résistance est combiné à ce genre de diètes 
hypocaloriques contrôlées pour l’apport en protéines?  C’est ce que nous aborderons dans 
la section suivante. 
 
3. DIÈTES HYPOCALORIQUES, EXERCICES EN RÉSISTANCE ET 
COMPOSITION CORPORELLE  
 
           Dans la section précédente, nous avons fait état des résultats d’études portant sur 
les effets des diètes hypocaloriques seules sur la composition corporelle. Dans cette 
section, nous nous attarderons sur les études ayant investigué les effets de diètes 
hypocaloriques combinées à un programme d’exercices en résistance sur la perte de poids 
et sur la composition corporelle. 
 
3.1 Diètes hypocaloriques, exercices en résistance et poids corporel 
Une étude réalisée auprès d’hommes et de femmes sédentaires atteints de diabète 
de type 2 a démontré que l’ajout d’ER est favorable à la perte de poids en comparaison 
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aux groupes avec la diète hypocalorique seule (Wycherley et al., 2010). Les analyses 
révèlent une perte de poids significative pour tous les groupes (voir tableau annexe B); 
avec une perte de poids significativement plus importante pour le groupe RP+ER 
comparativement aux individus des groupes sans ER. Par contre, il n’y avait pas de 
différence significative entre les groupes RP+ER et FP+ER.  Lors de cette étude, le type 
de diète (RP ou FP) n’a pas permis d’observer un effet additif sur la perte de poids. 
L’étude réalisée chez des femmes âgées en moyenne de 41 ans par Meckling et Sherfey 
(Meckling & Sherfey, 2007) a démontré des résultats similaires de ceux de Wycherley et 
coll. (Wycherley et al., 2010). Cependant, un effet important était attribué à la diète RP et 
au programme d’ER; sans toutefois d’interaction entre les deux modalités d’intervention 
(Meckling & Sherfey, 2007). Deux autres études réalisées chez des femmes ont aussi 
démontré qu’une diète RP combinée à un ER favorisait une perte pondérale plus 
importante comparativement au groupe FP+ER (Kreider et al., 2011; Thomson et al., 
2008). Il demeure cependant complexe de comparer les pertes de poids entre ces études 
puisque les protocoles diffèrent.  
 
Meckling et coll. (Meckling & Sherfey, 2007) rapportent que les différences de 
perte de poids entre les groupes pourraient être le résultat d’un niveau de satiété plus 
élevé chez les individus suivant une diète de type RP. Les protéines ont un effet plus 
important sur la satiété en comparaison aux lipides et aux glucides (Batterham et al., 
2006; Holt, Miller, Petocz, & Farmakalidis, 1995). Le niveau de satiété augmenté pouvait 
aussi mener à l’incapacité de certaine participantes à consommer tous les aliments 
prescris dans une diète RP.  Selon une étude par Gosby et al en 2011, la prise alimentaire 
serait augmentée avec un repas contenant une faible densité en protéines.  À l’inverse, la 
prise alimentaire serait avec une diète RP (Gosby et al., 2011). Une autre explication 
possible est en lien avec l’effet thermique des aliments, lequel serait plus élevé avec une 
diète RP (Luscombe, Clifton, Noakes, Parker, & Wittert, 2002). La diète RP aurait aussi 
pour effet de prévenir la baisse du métabolisme de repos (Halton & Hu, 2004). Plus 
spécifiquement, la diète RP permettrait une meilleure rétention de la MM; ce qui aiderait 
au maintien du métabolisme au repos lors d’une RC (Wycherley, Moran, Clifton, Noakes, 
& Brinkworth, 2012).  
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3.2 Diètes hypocaloriques, exercices en résistance et masse grasse 
Il a été démontré que l’ER augmente le taux de synthèse protéique du muscle et, 
par le fait même, augmente le gain de masse musculaire (Delshad, Ghanbarian, Mehrabi, 
Sarvghadi, & Ebrahim, 2013; Yarasheski et al., 1999). L’ajout de cette modalité 
d’intervention pourrait aider à minimiser la perte de MM et favoriser la perte de MG lors 
d’un programme de perte de poids avec RC (Campbell & Leidy, 2007). Suite à une étude 
réalisée auprès de 83 hommes et femmes divisés aléatoirement en 4 groupes (FP, RP, 
FP+ER et RP+ER), les résultats ont démontré que les groupes avec ER avaient une 
réduction favorable de la MG mais non significative, en comparaison aux groupes avec la 
diète seule sans combinaison d’ER (Wycherley et al., 2010). Malgré une tendance de 
perte de MG favorable mais non significative pour les groupes avec la diète RP, il n’y 
avait pas de différence pour la diminution de MG entre le groupe RP + ER et le groupe 
FP + ER (Wycherley et al., 2010). Lorsque combinés, les groupes avec ER et sans ER ont 
démontré une différence significative (Wycherley et al., 2010). Globalement, ces résultats 
indiquent les bienfaits potentiels de la pratique d’ER, en combinaison d’une diète 
hypocalorique. 
 
Il a été démontré, dans l’étude de Layman et coll. de 2005, que la perte de poids 
corporelle était principalement due à la diminution de la MG (Layman et al., 2005). Cette 
perte de MG s’est également démontrée significativement plus importante avec la diète 
RP pour le groupe (RP et RP+ER) comparativement au groupe (FP et FP+ER) (Layman 
et al., 2005). Toutefois, les groupes avec ER ont aussi démontré des pertes de MG 
significatives (P< 0,05). Les auteurs de cette étude dénotent qu’en l’absence d’un effet 
significatif pour l’interaction de la diète et du programme d’ER, l’effet de la diète RP et 
de l’ER était indépendant et additif (Layman et al., 2005). Sur la base des résultats de 
Wycherley et coll. de 2010 et de ceux de Layman et coll. de 2005, il semble que l’ER 
permet d’obtenir une perte de MG plus importante qu’une RC seule. L’étude de Meckling 
& Sherfey (Meckling & Sherfey, 2007) a eu la particularité d’obtenir une perte de poids 
provenant uniquement de la MG, qui était significative dans tous les groupes. Cette étude 
se démarque des études présentées ci-haut pour le maintien de la MM dans tous les 




La perte de poids significative pour ces études d’intervention est principalement 
causée par une diminution significative de la MG suite à la diète RP et l’ER (Layman et 
al., 2005; Meckling & Sherfey, 2007; Wycherley et al., 2010). Enfin, l’étude de Meckling 
et Sherfey a permis d’observer une perte de poids engendrée uniquement par la perte de 
MG pour les groupes d’interventions, puisqu’ils n’ont subi aucune diminution de la MM. 
La perte de poids était significativement liée à la diète et aussi à l’ER, toutefois 
l’interaction entre les deux variables n’était pas significative (Meckling & Sherfey, 
2007).   
 
3.3 Diètes hypocaloriques, exercices en résistance et masse maigre 
Les données indiquent que la perte de poids, sans activité physique, est associée à 
une diminution de la MM (Villareal, Apovian, Kushner, & Klein, 2005a). Cette perte de 
MM favorise une diminution du métabolisme de base (Stiegler & Cunliffe, 2006), 
laquelle favorise également la reprise du poids suite à l’arrêt du programme de perte de 
poids (Astrup et al., 1999; Flatt, 1995; Leibel, Rosenbaum, & Hirsch, 1995). L’intérêt 
porté aux programmes de perte de poids, ayant pour objectif le maintien de la MM, est 
par conséquent, tout à fait justifié. L’ER combiné à une diète comportant une quantité 
adéquate de protéines de haute qualité est reconnue efficace pour ralentir la progression 
de la sarcopénie (Campbell & Leidy, 2007). Dans les paragraphes qui suivent, nous 
traiterons des effets de la diète hypocalorique combinée à un programme d’ER sur la 
MM. 
 
 L’étude de Layman et coll., publiée en 2005, contenait un programme d’activités 
physiques incluant deux séances d’ER par semaine et 30 minutes de marche au moins 5 
fois par semaine. Les résultats indiquent que la perte de MM était limitée avec l’ER, mais 
pas avec la diète RP seule (Layman et al., 2005). Le groupe diète FP seule a expérimenté 
une plus grande perte de MM comparativement au groupe diète RP seule. De plus, le 
maintien de la MM a été observé pour le groupe RP +ER en comparaison au groupe FP 
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sans ER. L’effet additif de la diète RP et de l’ER a ainsi été démontré sur la MM, mais 
pas d’interaction significative n’a été observée pour les deux modalités d’intervention. 
 
Dans une étude randomisée, Meckling et Sherfey ont étudié des femmes pré-
ménopausées (Meckling & Sherfey, 2007). Le programme d’activité physique 
comprenait un circuit d’exercices musculaires, à raison de 3 séances de 36 minutes par 
semaine. Les résultats ont démontré un maintien de la MM dans les groupes FP, FP+ER, 
RP, RP+ER. De plus, lorsque les données sont exprimées en % du poids corporel, les 
auteurs rapportent une augmentation significative de la MM. Une autre étude réalisée 
chez des femmes âgées en moyenne de 29,3 ± 0,7 ans a démontré une perte de MM 
significativement plus faible pour le groupe avec la diète RP+ER comparativement aux 
femmes ayant seulement la diète RP (Thomson et al., 2008). Ces résultats vont à l’opposé 
de ceux de Wycherley et al. chez des hommes et des femmes âgés de 56,1 ± 7,5 ans 
(Wycherley et al., 2010). Pour cette étude, aucun effet de traitement entre les groupes n’a 
pu être démontré (Wycherley et al., 2010). Les résultats de cette étude sont donc à contre-
courant de ce que la littérature a montré jusqu’à maintenant concernant l’impact positif 
de la préservation de la MM lors d’une diète RP et de l’ER (Janssen, Fortier, Hudson, & 
Ross, 2002; Piatti et al., 1994).  
 
Globalement, plusieurs études démontrent un effet positif de l’ER en combinaison 
avec une diète hypocalorique RP sur la MM (Layman et al., 2005; Meckling & Sherfey, 
2007; Thomson et al., 2008). Les divergences dans les résultats entre les études peuvent 
être expliquées par certains facteurs comme la durée des interventions; laquelle variait de 
4 (Layman et al., 2005; Meckling & Sherfey, 2007; Wycherley et al., 2010) à 6 mois 
(Mojtahedi et al., 2011). L’âge et le sexe des participants sont également des facteurs 
pouvant avoir un impact sur les résultats. De plus, les études rapportées dans la section 3 
ne précisent pas le type de protéines consommées contrairement à celles de la section 2. 
Pour 3 des études de la deuxième section, la quantité de protéines en grammes était 
cependant précisée. (Farnsworth et al., 2003; Leidy et al., 2007; Noakes et al., 2005). 
Dans la présente section, seulement une étude précise le type de protéines que contenait 
le supplément (Mojtahedi et al., 2011). Un autre facteur important pouvant expliquer les 
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divergences entre les études est en lien avec la quantité en grammes de protéines 
consommée par kg de poids. Finalement, les caractéristiques des programmes d’ER 
(nombre de séries et de répétitions) étaient différentes selon les études. 
L’ER est reconnu pour ralentir la perte de MM avec l’âge. L’impact de L’ER, lors 
d’une diète hypocalorique RP, est également potentiellement très intéressant compte tenu 
des bénéfices importants de la MM sur le profil de santé chez la personne âgée (Marzetti 
et al., 2008; Wolfe et al., 2008). Selon certaines études présentées dans cette section, un 
ER combiné à une diète hypocalorique RP serait associé à une meilleure rétention de la 
MM comparativement à une diète hypocalorique seule (Layman et al., 2005; Meckling & 
Sherfey, 2007; Thomson et al., 2008).  Cependant, ce type d’étude n’a jamais été réalisé 
chez des femmes ménopausées et obèses.  
 
 
4. PROBLÉMATIQUE DE RECHERCHE 
          Les femmes ménopausées constituent une population encline à développer 
l’obésité et les conditions associées. Pour plusieurs d’entre elles, les diètes 
hypocaloriques sont une solution intéressante au traitement de l’obésité. Toutefois, cette 
solution, dans bien des cas, permet de diminuer le poids corporel, mais également la MM. 
Le maintien de la MM via une diète hypocalorique riche en protéines (≥ 1,08 g de 
protéines par kg de poids total) serait une alternative intéressante chez les femmes en 
vieillissant (Krieger et al., 2006a). Bien que le rôle de l’entraînement en résistance sur le 
maintien de la MM a déjà été démontré, son impact en combinaison avec une diète 
hypocalorique riche en protéines d’origine animale n’a jamais été étudié chez des femmes 




5. OBJECTIFS DE RECHERCHE 
 
Vérifier l’impact d’une diète hypocalorique de 16 semaines contenant un 
minimum de 25 g de protéines d’origine animale par jour, combiné ou non à un 
entraînement en résistance, sur la composition corporelle de femmes ménopausées, 
obèses et sédentaires. Nous avons émis l’hypothèse principale qu’une diète riche en 
protéines d’origine animale en combinaison avec un programme d’ER permettra de 
maintenir ou même d’augmenter la MM dans le groupe ER comparativement au groupe 
avec restriction calorique seule. 
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CHAPITRE 2-MÉTHODES ET RÉSULTATS  
 
Sujets 
Les femmes sélectionnées pour l’étude devaient: 1) être âgées entre 60 et 75 ans, 
2) présenter un IMC entre 27 et 40 kg/m2, 3) être sédentaires (< 2 fois par semaine 
d’exercices structurés), 4) être non-fumeuses, 5) avoir une consommation faible à 
modérée d’alcool (≤ 2 consommations/semaine), 6) démontrer au minimum un des 
facteurs du syndrome métabolique selon la définition du ATPIII (Grundy et al., 2004) 
[circonférence de taille >88 cm; triglycérides ≥1,70 mmol/L (traitée ou non); HDL-Chol 
<1,29 mmol/L; pression artérielle au repos ≥135/85 mmHg (traité ou non); glycémie à 
jeun ≥6,1 mmol/L] ou un diagnostic de diabète de type 2], 7) médication(s) stable(s) pour 
les composantes du syndrome métabolique depuis au moins 6 semaines et 8) HbA1c (ou 
hémoglobine glycolysée) < 8%. 
Les critères d’exclusion étaient: 1) plus de 3 médicaments pour contrôler la 
pression artérielle, 2) maladie cardiovasculaire ou maladie vasculaire périphérique dans 
les 3 derniers mois 3) accident vasculaire cérébral dans les 3 mois et / ou une incapacité à 
compléter le programme d'exercices, 4) diabète traité avec de l’insuline, 5) cancer au 
cours des 5 dernières années (exception pour le cancer de la peau et le cancer de la 
thyroïde), 6) hypertension sévère (pression sanguine au repos >160/95 mmHg non-traitée 
ou sous traitement stable), 7) cholestérol total >8 mmol/L, 8) triglycérides >10 mmol/L, 
7) chol-LDL >4 mmol/L, 9) fluctuation du poids corporel rapportée >2 kg dans les 6 
derniers mois, 10) maladie hypophysaire, et 11) insuffisance rénale (créatine <45 
ml/min), 12) problèmes orthopédiques causant incapacité à terminer le programme 
d'exercices. 
 
Restriction calorique  
Pour cette étude, les participantes ont été randomisées dans l’un des deux 
groupes (1 : diète hypocalorique riche en protéines contenant un minimum de 25 g de 
protéines d’origine animale (RC+RP) et 2 : diète hypocalorique riche en protéines 
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contenant un minimum de 25 g de protéines d’origine animale + entraînement en 
résistance (RC+RP+ER). La diète riche en protéines comprenait 1,08 g/kg de poids en 
moyenne par jour. 
La restriction calorique de 16 semaines correspondait à un déficit calorique de 
500 kcal/jour (équivalent d’une perte d’environ 1lb par semaine) (Arguin et al., 2008; 
Brochu et al., 2009; Brochu et al., 2003). Pendant la durée de l’étude, les participantes 
ont été informées et encouragées de boire de l’eau régulièrement afin de prévenir la 
déshydratation et les problèmes de constipation. Le plan alimentaire quotidien pour 
atteindre l'objectif de perte de poids prenait en considération les habitudes alimentaires et 
les préférences alimentaires des participantes. Le calcul de la restriction calorique 
quotidienne a également été déterminé en fonction du métabolisme de repos (obtenu par 
calorimétrie indirecte) mesuré avant l’intervention. Le métabolisme de repos a été 
extrapolé sur une période de 24 heures (kcal/min X 1440 min, pour obtenir les besoins 
énergétiques de base en kcal/jour) et multiplié par un facteur d’activité physique de 1,4; 
ce qui correspond à un niveau sédentaire d’activité physique (Arguin et al., 2008; Brochu 
et al., 2009; Brochu et al., 2003). Nous avons donc obtenu une estimation de la dépense 
énergétique quotidienne (DEQ) (kcal/jour) pour chaque participante. Le plan alimentaire 
a été calculé en fonction de cette (DÉQ) soit; la DÉQ moins 500 kcals par jour. 
L’utilisation du métabolisme de repos n’est pas toujours appropriée pour 
déterminer l’objectif de perte de poids puisqu’il est possible que les recommandations 
nutritionnelles basées sur celui-ci n’induisent pas une perte de poids équivalente à 1 livre 
par semaine (Menozzi et al., 2000; O'Connor et al., 2010; van Dale & Saris, 1989). Afin 
d’éviter cette problématique potentielle, deux stratégies ont été utilisées. La première 
était le réajustement de la restriction calorique par la nutritionniste lors des rencontres 
nutritionnelles aux deux semaines. À cet effet, chaque participante devait remplir un 
journal alimentaire quotidien et ce tout au long du programme de perte de poids. Elles 
devaient apporter ce journal alimentaire quotidien lors des rencontres nutritionnelles. La 
deuxième stratégie consistait à  mesurer le métabolisme de repos et de la composition 
corporelle (par DXA) à mi-chemin (12
ème
 semaine) pendant l’intervention. Ces deux 
stratégies ont permis d’ajuster la restriction calorique rapidement, lorsque nécessaire.  
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Deux fois par mois, et ce, tout au long du programme de perte de poids, les 
participantes étaient invitées à participer à une présentation tenue par la nutritionniste sur 
un sujet en lien avec l’adoption de saines habitudes alimentaires. Les deux groupes 
assistaient aux mêmes rencontres. Ces présentations permettaient de faire le suivi du 
poids des participantes, de répondre à leurs questions en lien avec le programme et 
d’ajuster le plan alimentaire au besoin. Il n’y a pas eu de présentation spécifique en lien 
avec les protéines et l’activité physique afin d’éviter un biais. Les rencontres 
nutritionnelles étaient au même moment pour les deux groupes. Ces rencontres avaient 
pour buts de motiver les participantes et de favoriser les échanges entre elles. 
L’intervention alimentaire était basée sur le Guide alimentaire canadien (Canada. 
Santé Canada, 2007). Pour les besoin de l’étude, nous avons ajouté une supplémentation 
quotidienne de 25 grammes de protéines animales par jour. La supplémentation 
quotidienne de protéines correspondait à l’ajout d’une portion de produit laitier d’origine 
animale faible en gras et de 2 oz de viande maigre ou de fromages faibles en gras. Cette 
supplémentation visait à fournir une quantité optimale en acides aminés essentiels afin de 
permettre l’anabolisme des protéines et d’éviter la réduction de la MM. La prescription 
du plan alimentaire contenait en moyenne 1,27 g de protéines par kg de poids, par jour. 
Le plan alimentaire des participantes était composé en moyenne de 4 portions de 
lait et substituts, de 6 oz de viande maigre et substituts et d’un minimum de 5 portions de 
fruits et légumes par jour. Finalement, les produits céréaliers et les matières grasses 
étaient ajoutés au plan alimentaire afin de respecter la quantité d’énergie prévue pour 
atteindre les objectifs de perte de poids et de respecter l’étendue des valeurs acceptables 
de macronutriments ÉVA (Canada, 2012b). La répartition énergétique quotidienne 
correspondait à environ 20 à 30% de protéines, 45 à 50% de glucides, 25 à 30% de 
lipides, tout dépendant des sujets.  
Une collation journalière comportant la moitié de la supplémentation en protéines 
d’origine animale devait être consommée par toutes les participantes. Un guide 
comprenant des exemples de collations de 12,5 g de protéines était remis à chaque 
participante en début d’intervention pour faciliter les choix et l’adhérence au protocole. À 
noter que les participantes du groupe, ayant un programme d’entraînement en résistance, 
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devaient prendre leur collation à l’intérieur d’une fenêtre de deux heures suivant 
l’entraînement afin de maximiser les effets potentiels sur la masse musculaire (Esmarck 
et al., 2001; Koopman & van Loon, 2009; Tang & Phillips, 2009). Selon l’étude 
d’Esmarck et al. en 2001, une consommation de 10g de protéines à la suite d’un ER 
permet d’observer des gains de masse et de force musculaire significatifs chez des 
personnes âgées (Esmarck et al., 2001). 
 
Entraînement en résistance (ER) 
Les participantes du groupe avec l’entraînement en résistance devaient s’entraîner 
trois fois par semaine (jours non consécutifs) sous la supervision de kinésiologues. Le 
programme d’entraînement en résistance prévoyait une période d’initiation de deux 
semaines (8 à 15 répétitions par série); laquelle comprenait des exercices de faible 
résistance pour permettre aux participantes d’apprendre les bonnes techniques 
d’entraînement et pour minimiser les risques de blessure. Ce type d’exercice peut être 
utilisé pour augmenter la masse, l’endurance, la force et la puissance musculaire chez les 
personnes âgées (Fiatarone et al., 1990) À la première semaine de l’intervention, les 
participantes devaient en plus effectuer un test de répétitions maximales (1-RM) au bench 
press et au leg press. Le test du 1-RM représente la charge maximale qu’un participant 
peut déplacer en utilisant une technique appropriée pour une répétition seulement. Ce test 
vise à mesurer la force maximale et faire la planification de l’entraînement. Enfin, les 
participantes devaient exécuter le test du 1-RM une fois par mois dans le  but 1) d’ajuster 
le plan d’entraînement au besoin et 2) de mesurer les augmentations de la force. Après la 
phase d’initiation, les participantes devaient s’entraîner entre 60 et 80% de leur 1-RM 
(soit entre 8 et 12 répétitions par série pour le haut du corps et 12 à 15 pour le bas du 
corps et ce, pour le reste de l’étude.  
Les séances d’entraînement étaient d’une durée de 1 heure, en moyenne. Les 
séances débutaient par une période d’échauffement de 5 minutes à faible intensité sur 
tapis roulant ou sur une bicyclette ergométrique. Le programme d’entraînement en 
résistance était composé de 7 exercices; à raison de 2 séries de 8 à 12 répétitions par 
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exercice. Une pause de 60-90 secondes était prise entre les séries. Le groupe RC+RP+ER 
a été supervisé par les mêmes kinésiologues tout au long du programme. 
  
Période de stabilisation du poids 
Les participantes devaient avoir un poids stable pendant 4 semaines avant et après 
l’intervention (±1 kg). Cette stabilisation du poids avait pour but d’éliminer les effets 
aigus de la restriction calorique sur les variables mesurées (Ades et al., 2003; Brochu et 
al., 2009; Weinsier et al., 2000).  
 
Apports alimentaires  
L’apport alimentaire en énergie, en macronutriments et en micronutriments a été 
estimé à l’aide d’un journal alimentaire de 3 jours (2 jours de semaine et 1 journée de fin 
de semaine); tel que décrit précédemment (Menozzi et al., 2000). Les journaux 
alimentaires ont été complétés dans le but d’estimer l’apport alimentaire avant et après 
l’intervention. Le premier journal alimentaire devait être complété dans la troisième 
semaine de testing, avant d’entreprendre le programme de perte de poids. Le second 
journal alimentaire devait être complété lors de la 20
ième
 semaine, c’est-à-dire  lors de la 
dernière semaine d’intervention (phase de perte de poids). Les journaux alimentaires ont 
été compilés à l’aide de l’application web Nutrific avec la version du Fichier alimentaire 
canadien de 2010 (Université Laval, Québec, Canada).  
 
Mesures anthropométriques et composition corporelle 
Le poids a été mesuré à l’aide d’une balance calibrée au 0,2 kg le plus près 
(SECA707, Hambourg, Germany), et la taille a été mesurée à l’aide d’un stadiomètre 
(Takei, Tokyo, Japan). Par la suite, l’indice de masse corporel (IMC) a été calculé selon 
la formule suivante : poids corporel (kg) / taille
2
 (m). La circonférence de taille a 
également été mesurée à l’aide d’un ruban à mesurer. 
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Les valeurs de masse grasse totale (MG totale), du pourcentage de masse grasse 
(% MG) et de masse maigre (MM) ont été obtenues par absorption bi-photonique à 
rayons X (DXA) (General Electric Lunar Prodigy, Madison, WI; softwar version 
6.10.019), telles que décrites précédemment (Brochu et al., 2008; Brochu et al., 2003). 
Cet appareil permet aussi la régionalisation des données de composition corporelle (tronc, 
membres supérieurs et inférieurs) (Brochu et al., 2009). La prise de mesure avec le DXA 
a été réalisée au début (semaine 1), à la moitié (semaine 12) et à la fin de l’intervention 
(semaine 22).  
Lors de la réalisation de ce test, les participantes portaient une chemise d’hôpital 
et devaient être allongées. Dans notre laboratoire, les coefficients de corrélation intra-
class test-retest pour la MG et la MM sont respectivement de 0,9 % et de 0,4% (n= 10) 
(Aubertin-Leheudre, Audet, Goulet, & Dionne, 2005). La calibration de l’appareil était 
exécutée à chaque jour. 
Pour les fins de cette étude, l’indice MG (IMG totale) et de MM totale (IMM 
totale) ont été calculés selon l’équation suivante : [IMM ou IMG totale / taille² (m)] (sans 
inclure la masse osseuse dans le calcul). L’utilisation de l’IMM est justifiée par le fait que 
la MM est significativement corrélée avec la grandeur dans notre étude (r entre 0,53 et 
0,60; P< 0,0001) (données non présentées). 
 
Mesure du métabolisme de repos  
Le métabolisme de repos (MR) était mesuré par calorimétrie indirecte (CCM 
Express, Medgraphics cardiorespiratory diagnostics) sur une période de 30 minutes. Les 
mesures des concentrations d’oxygène (O2) et de gaz dioxyde de carbone (CO2) ont été 
utilisées pour déterminer le MR sur 24h à l’aide de l’équation de Weir (Weir, 1990). 
Avant le test, les participantes avaient été informées de : 1) jeuner et boire uniquement de 
l’eau 12 h avant le test, 2) ne pas consommer de boissons stimulantes affectant le 
métabolisme au repos, 3) ne pas de fumer 24 h avant le test, 3) restreindre la pratique 
d’activités physiques 24 h avant le test, 4) faire le minimum d’activité physique le matin 
du test. Les mesures étaient prises lorsque les participantes étaient allongées, sans parler 
ni dormir et avec un minimum de mouvements. Lors de ce test, le visage de la 
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participante était couvert avec un masque relié à un analyseur de gaz calibré selon les 
instructions du manufacturier. Les participantes étaient informées de maintenir un rythme 
respiratoire normal et de maintenir une position immobile jusqu’à la fin du test. La 
température de la salle de test était maintenue à une température moyenne de 22°C. Le 
coefficient de variation (CV) pour le RMR mesuré par calorimétrie indirecte est de 1,5% 
dans notre laboratoire. 
 
Analyses statistiques  
Les résultats sont présentés selon la moyenne ± l’écart-type. Des tests non 
paramétriques ont été réalisés, compte tenu du nombre de sujets dans chaque groupe. Le 
test U de Mann Whitney a été utilisé afin de comparer les moyennes entre les deux 
groupes. Le test de Wilcoxon a été réalisé pour l’ensemble des sujets et pour les groupes 
séparés pour vérifier l’effet du traitement pour chaque variable d’intérêt. Les analyses 
statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS 17.0 pour Windows 
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Problématique : La diète hypocalorique est une approche efficace pour traiter les 
problèmes de surpoids et d’obésité. Toutefois, cette solution est également associée à une 
diminution de la MM. Des données indiquent qu’une diète avec un apport optimal en 
protéines aiderait au maintien de la MM. Cependant, l’impact d’une diète riche en 
protéines en combinaison avec un entraînement en résistance n’a jamais été étudié chez 
des femmes ménopausées, obèses et sédentaires jusqu’à maintenant. 
 
Objectifs : Examiner l’impact d’une diète riche en protéines contenant un minimum de 
25 g de protéines d’origine animale, combinée ou non à un entraînement en résistance, 
sur le poids et la composition corporelle chez des femmes ménopausées, obèses et 
sédentaires. 
Méthodes : Quatorze femmes ménopausées et obèses (65,1 ± 2,8 ans; IMC 31,9 ± 2,7 
kg/m²) ont été distribuées aléatoirement dans deux groupes (1 : diète riche en protéines 
contenant un minimum de 25 g de protéines d’origine animale et 2 : diète riche en 
protéines contenant un minimum de 25 g de protéines d’origine animale + entraînement 
en résistance) et suivies sur une période de 16 semaines. Variables d’intérêt : masse 
grasse (MG) et masse maigre (MM) totale (par DXA), et apports alimentaires (journaux 
alimentaires sur 3 jours).  
Résultats : Aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes pour 
les variables d’intérêt au début de l’étude. Pour les deltas de changement du journal 
alimentaire en valeurs absolues, l’apport énergétique était significativement différent 
entre les deux groupes. La consommation en grammes de protéines est demeurée 
similaire au début et à la fin de l’intervention pour les deux groupes. Les analyses ont 
révélé des diminutions significatives du poids, de l’IMC, de la MG, du % MG et de 
l’indice de MG (MG/taille m2) pour chacun des groupes (P< 0,05). Le delta de 
changements de la composition corporelle étaient similaire pour les deux groupes, sauf 
pour la perte de MG relative [ MG / sur poids initial) x 100] (P< 0,05). Finalement, aucun 
changement significatif n’a été observé pour la MM et l’indice de MM (MM/taille m2) 




Conclusion : Les résultats démontrent qu’une diète ayant 1,27 g de protéines par kg de 
poids par jour (contenant un minimum de 25 g de protéines d’origine animale) permet le 
maintien de la MM suite à une perte de poids associée à une diète hypocalorique seule 
chez les femmes ménopausées. L’ajout d’un programme d’entraînement en résistance n’a 





La prévalence de l’obésité est particulièrement élevée chez les femmes 
ménopausées âgées entre 50 à 70 ans au Canada et aux États-Unis (Flegal, Carroll, 
Ogden, & Curtin, 2010; Sulander & Uutela, 2007). Plus particulièrement, environ 70 % 
des femmes de ce groupe d’âge seraient affectées par un problème de surpoids ou 
d’obésité (Flegal et al., 2010). Parallèlement, nous faisons face à une augmentation 
importante du vieillissement de la population (Aad et al., 2010). La ménopause et le 
vieillissement affectent négativement la composition corporelle chez la femme (Douchi et 
al., 2007; Franklin, Ploutz-Snyder, & Kanaley, 2009; Senechal et al., 2010). Parmi les 
changements observés, on rapporte une prise pondérale moyenne de 0,42 kg par année 
(Kuller, Simkin-Silverman, Wing, Meilahn, & Ives, 2001; Wing, Matthews, Kuller, 
Meilahn, & Plantinga, 1991), avec une redistribution du tissu adipeux au niveau de 
l’abdomen (plus particulièrement au niveau viscéral) (Ley, Lees, & Stevenson, 1992; 
Panotopoulos, Ruiz, Raison, Guy-Grand, & Basdevant, 1996; Svendsen, Hassager, & 
Christiansen, 1995; Tremollieres, Pouilles, & Ribot, 1996). La diminution des niveaux 
d’œstrogènes est une des causes de cette augmentation et de cette redistribution du tissu 
adipeux (Haarbo, Marslew, Gotfredsen, & Christiansen, 1991).  L’augmentation de la 
graisse viscérale est corrélée significativement avec les altérations de l’homéostasie du 
glucose, du profil lipidique (Brochu, Tchernof, Turner, Ades, & Poehlman, 2003; Nicklas 
et al., 2003) et du profil inflammatoire (Wajchenberg, 2000). Bref, tous ces changements 
augmentent significativement le risque de développer le diabète de type 2 et des maladies 
cardiovasculaires (Bogers et al., 2007; Field et al., 2001; Visscher & Seidell, 2001)  
La perte de masse musculaire avec l’âge (ou sarcopénie) est associée à une 
diminution de la force musculaire, du métabolisme de base et de l’oxydation des lipides; 
lesquels favorisent la prise de poids (Boirie, 2009b; Larson, Ferraro, Robertson, & 
Ravussin, 1995; Weiss et al., 2007). De plus, la perte de masse musculaire peut 
contribuer à la reprise du poids perdu à la suite d’un programme de perte de poids (Faria, 
Kelly, & Faria, 2009; Menozzi et al., 2000). Parmi les causes possibles de la sarcopénie, 
on rapporte la diminution 1) de l’apport en protéines alimentaires (Wolfe, Miller, & 
Miller, 2008), 2) de la pratique d’activités physiques (Johannsen et al., 2008; Rising et 
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al., 1994), 3) de la disponibilité des hormones anabolisantes (GH, IGF-1, testostérone) et 
4) de la capacité physique (Boirie, 2009a; Wolfe et al., 2008).  
La sarcopénie est un facteur de risque de plusieurs autres problèmes comme les 
fractures, les incapacités physiques, la fragilité, et les chutes (Thomas, 2007). Ces 
conséquences potentielles sont également associées à un risque accru de placement en 
foyer de soins prolongés (Wolinsky, Callahan, Fitzgerald, & Johnson, 1992), de soins à 
domicile (Branch et al., 1988), d’hospitalisations (Ferrucci, Guralnik, Pahor, Corti, & 
Havlik, 1997), de dépenses liées aux soins en réadaptation (Fried, Bradley, Williams, & 
Tinetti, 2001; Rice & LaPlante, 1992) et de mortalité prématurée (Guralnik et al., 2000). 
La restriction calorique (RC) est reconnue comme une stratégie efficace en 
prévention primaire et secondaire des maladies métaboliques (Aad et al., 2014). 
Cependant, elle entraîne généralement une diminution concomitante de la MM; laquelle 
correspond à environ 20% de la perte de poids (Gallagher et al., 2000), tout dépendant du 
type de diète (Hu et al., 2010). Ceci pourrait ainsi augmenter le risque de sarcopénie chez 
les personnes âgées (Boirie, 2009a). Fait intéressant : des données indiquent qu’une diète 
riche en protéines pourrait avoir un impact favorable sur la rétention de MM lors d’une 
RC volontaire visant la perte de poids (Bopp et al., 2008; Gordon et al., 2008; Layman et 
al., 2005; Leidy, Carnell, Mattes, & Campbell, 2007; Pasiakos et al., 2013). Une récente 
méta-analyse a permis de conclure qu’une diète hypocalorique riche en protéines (RP) 
permet de conserver la MM lors d’un programme de perte de poids chez les 50 ans et 
plus (Jung Eun Kim, 2014). Compte tenu des bénéfices importants de la MM sur le profil 
de santé chez les personnes âgées; meilleure force musculaire, diminution du risque de 
dépendance physique, diminution du nombre d’hospitalisations, meilleure capacité 
fonctionnelle, (Marzetti et al., 2008; Wolfe et al., 2008), des stratégies d’intervention 
favorisant le maintien de celle-ci lors d’une diète hypocalorique seraient tout indiquées 
(Wolfe et al., 2008). Selon certaines études, une diète hypocalorique RP combinée à un 
entraînement en résistance serait associée à une meilleure rétention de la MM 
comparativement aux gens suivant une diète hypocalorique seule (Tay, Brinkworth, 
Noakes, Keogh, & Clifton, 2008; Whitney & Rolfes, 2008). Des études avec divers 
protocoles combinant l’entraînement en résistance (ER) et des combinaisons différentes 
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en macronutriments tels des diète RP ou FP ont déjà été réalisées (Bopp et al., 2008; 
Gordon et al., 2008; Layman et al., 2005; Meckling & Sherfey, 2007; Mojtahedi et al., 
2011; Wycherley et al., 2010). Bien que le rôle de l’ER sur le maintien de la MM ait déjà 
été démontré, son impact en combinaison avec une diète hypocalorique RP n’a jamais été 




Les femmes sélectionnées pour l’études devaient: 1) être âgées entre 60 et 75 ans, 
2) présenter un IMC entre 27 et 40 kg/m2, 3) être sédentaires (< 2 fois par semaine 
d’exercices structurés), 4) être non-fumeuses, 5) avoir une consommation faible à 
modérée d’alcool (≤ 2 consommations/semaine), 6) démontrer au minimum un des 
facteurs du syndrome métabolique selon la définition du ATPIII (Grundy et al., 2004) 
[circonférence de taille >88 cm; triglycérides ≥1,70 mmol/L (traitée ou non); HDL-Chol 
<1,29 mmol/L; pression artérielle au repos ≥135/85 mmHg (traité ou non); glycémie à 
jeun ≥6,1 mmol/L] ou un diagnostic de diabète de type 2], 7) médication(s) stable(s) pour 
les composantes du syndrome métabolique depuis au moins 6 semaines et 8) HbA1c (ou 
hémoglobine glycolysée) < 8%. 
Les critères d’exclusion étaient: 1) plus de 3 médicaments pour contrôler la 
pression artérielle, 2) maladie cardiovasculaire ou maladie vasculaire périphérique dans 
les 3 derniers mois 3) accident vasculaire cérébral dans les 3 mois et / ou une incapacité à 
compléter le programme d'exercices, 4) diabète traité avec de l’insuline, 5) cancer au 
cours des 5 dernières années (exception pour le cancer de la peau et le cancer de la 
thyroïde), 6) hypertension sévère (pression sanguine au repos >160/95 mmHg non-traitée 
ou sous traitement stable), 7) cholestérol total >8 mmol/L, 8) triglycérides >10 mmol/L, 
7) chol-LDL >4 mmol/L, 9) fluctuation du poids corporel rapportée >2 kg dans les 6 
derniers mois, 10) maladie hypophysaire, et 11) insuffisance rénale (créatine <45 





Restriction calorique  
Pour cette étude, les participantes ont été randomisées dans l’un des deux 
groupes (1 : diète hypocalorique riche en protéines contenant un minimum de 25 g de 
protéines d’origine animale (RC+RP) et 2 : diète hypocalorique riche en protéines 
contenant un minimum de 25 g de protéines d’origine animale + entraînement en 
résistance (RC+RP+ER). La diète riche en protéines comprenait 1,08 g/kg de poids en 
moyenne par jour. 
La restriction calorique de 16 semaines correspondait à un déficit calorique de 
500 kcal/jour (équivalent d’une perte d’environ 1lb par semaine) (Arguin et al., 2008; 
Brochu et al., 2009; Brochu et al., 2003). Pendant la durée de l’étude, les participantes 
ont été informées et encouragées de boire de l’eau régulièrement afin de prévenir la 
déshydratation et les problèmes de constipation. Le plan alimentaire quotidien pour 
atteindre l'objectif de perte de poids prenait en considération les habitudes alimentaires et 
les préférences alimentaires des participantes. Le calcul de la restriction calorique 
quotidienne a également été déterminé en fonction du métabolisme de repos (obtenu par 
calorimétrie indirecte) mesuré avant l’intervention. Le métabolisme de repos a été 
extrapolé sur une période de 24 heures (kcal/min X 1440 min, pour obtenir les besoins 
énergétiques de base en kcal/jour) et multiplié par un facteur d’activité physique de 1,4; 
ce qui correspond à un niveau sédentaire d’activité physique (Arguin et al., 2008; Brochu 
et al., 2009; Brochu et al., 2003). Nous avons donc obtenu une estimation de la dépense 
énergétique quotidienne (DEQ) (kcal/jour) pour chaque au début de l’étude. Le plan 
alimentaire a été calculé en fonction de cette (DÉQ) soit; la DÉQ moins 500 kcals par 
jour. 
L’utilisation du métabolisme de repos n’est pas toujours appropriée pour 
déterminer l’objectif de perte de poids puisqu’il est possible que les recommandations 
nutritionnelles basées sur celui-ci n’induisent pas une perte de poids équivalente à 1 livre 
par semaine (Menozzi et al., 2000; O'Connor et al., 2010; van Dale & Saris, 1989). Afin 
d’éviter cette problématique potentielle, deux stratégies ont été utilisées. La première 
était le réajustement de la restriction calorique par la nutritionniste lors des rencontres 
nutritionnelles aux deux semaines. À cet effet, chaque participante devait remplir un 
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journal alimentaire quotidien et ce tout au long du programme de perte de poids. Elles 
devaient apporter ce journal alimentaire quotidien lors des rencontres nutritionnelles. La 
deuxième stratégie consistait à  mesurer le métabolisme de repos et de la composition 
corporelle (par DXA) à mi-chemin (12
ème
 semaine) pendant l’intervention. Ces deux 
stratégies ont permis d’ajuster la restriction calorique rapidement, lorsque nécessaire.  
Deux fois par mois, et ce, tout au long du programme de perte de poids, les 
participantes étaient invitées à participer à une présentation tenue par la nutritionniste sur 
un sujet en lien avec l’adoption de saines habitudes alimentaires. Les deux groupes 
assistaient aux mêmes rencontres. Ces présentations permettaient de faire le suivi du 
poids des participantes, de répondre à leurs questions en lien avec le programme et 
d’ajuster le plan alimentaire au besoin. Il n’y a pas eu de présentation spécifique en lien 
avec les protéines et l’activité physique afin d’éviter un biais. Les rencontres 
nutritionnelles étaient au même moment pour les deux groupes. Ces rencontres avaient 
pour but de motiver les participantes et de favoriser les échanges entre elles. 
L’intervention alimentaire était basée sur le Guide alimentaire canadien (Canada. 
Santé Canada, 2007). Pour les besoin de l’étude, nous avons ajouté une supplémentation 
quotidienne de 25 grammes de protéines animales par jour. La supplémentation 
quotidienne de protéines correspondait à l’ajout d’une portion de produits laitiers 
d’origine animale faible en gras et de 2 oz de viande maigre ou de fromages faibles en 
gras. Cette supplémentation visait à fournir une quantité optimale en acides aminés 
essentiels afin de permettre l’anabolisme des protéines et d’éviter la réduction de la MM. 
La prescription du plan alimentaire contenait en moyenne 1,27 g de protéines par kg de 
poids, par jour. 
Le plan alimentaire des participantes était composé en moyenne de 4 portions de 
lait et substituts, de 6 oz de viande maigre et substituts et d’un minimum de 5 portions de 
fruits et légumes par jour. Finalement, les produits céréaliers et les matières grasses 
étaient ajoutés au plan alimentaire afin de respecter la quantité d’énergie prévue pour 
atteindre les objectifs de perte de poids et de respecter l’étendue des valeurs acceptables 
de macronutriments ÉVA (Canada, 2012). La répartition énergétique quotidienne 
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correspondait à environ 20 à 30% de protéines, 45 à 50% de glucides, 25 à 30% de 
lipides, tout dépendant des sujets.  
Une collation journalière comportant la moitié de la supplémentation en protéines 
d’origine animale devait être consommée par toutes les participantes. Un guide 
comprenant des exemples de collations de 12,5 g de protéines était remis à chaque 
participante en début d’intervention pour faciliter les choix et l’adhérence au protocole. À 
noter que les participantes du groupe, ayant un programme d’entraînement en résistance, 
devaient prendre leur collation à l’intérieur d’une fenêtre de deux heures suivant 
l’entraînement afin de maximiser les effets potentiels sur la masse musculaire (Esmarck 
et al., 2001; Koopman & van Loon, 2009; Tang & Phillips, 2009). Selon l’étude 
d’Esmarck et al. en 2001, une consommation de 10g de protéines à la suite d’un ER 
permet d’observer des gains de masse et de force musculaire significatifs chez des 
personnes âgées (Esmarck et al., 2001). 
 
Entraînement en résistance (ER) 
Les participantes du groupe avec l’entraînement en résistance devaient s’entraîner 
trois fois par semaine (jours non consécutifs) sous la supervision de kinésiologues. Le 
programme d’entraînement en résistance prévoyait une période d’initiation de deux 
semaines (8 à 15 répétitions par série); laquelle comprenait des exercices de faible 
résistance pour permettre aux participantes d’apprendre les bonnes techniques 
d’entraînement et pour minimiser les risques de blessures. Ce type d’exercice peut être 
utilisé pour augmenter la masse, l’endurance, la force et la puissance musculaire chez les 
personnes âgées (Fiatarone et al., 1990) À la première semaine de l’intervention, les 
participantes devaient en plus effectuer un test de répétitions maximales (1-RM) au bench 
press et au leg press. Le test du 1-RM représente la charge maximale qu’un participant 
peut déplacer en utilisant une technique appropriée pour une répétition seulement. Ce test 
vise à mesurer la force maximale et faire la planification de l’entraînement. Enfin, les 
participantes devaient exécuter le test du 1-RM une fois par mois dans le  but 1) d’ajuster 
le plan d’entraînement au besoin et 2) de mesurer les augmentations de la force. Après la 
phase d’initiation, les participantes devaient s’entraîner entre 60 et 80% de leur 1-RM 
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(soit entre 8 et 12 répétitions par série pour le haut du corps et 12 à 15 pour le bas du 
corps et ce pour le reste de l’étude.  
Les séances d’entraînement étaient d’une durée de 1 heure, en moyenne. Les 
séances débutaient par une période d’échauffement de 5 minutes de tapis roulant ou sur 
une bicyclette ergométrique à faible intensité. Le programme d’entraînement en 
résistance était composé de 7 exercices; à raison de 2 séries de 8 à 12 répétitions  par 
exercice. Une pause de 60-90 secondes était prise entre les séries. Le groupe RC+RP+ER 
a été supervisé par les mêmes kinésiologues tout au long du programme. 
  
Période de stabilisation du poids 
Les participantes devaient avoir un poids stable pendant 4 semaines avant et après 
l’intervention (±1 kg). Cette stabilisation du poids avait pour but d’éliminer les effets 
aigus de la restriction calorique sur les variables mesurées (Ades et al., 2003; Brochu et 
al., 2009; Weinsier et al., 2000).  
 
Apports alimentaires  
L’apport alimentaire en énergie, en macronutriments et en micronutriments a été 
estimé à l’aide d’un journal alimentaire de 3 jours (2 jours de semaine et 1 journée de fin 
de semaine); tel que décrit précédemment (Menozzi et al., 2000). Les journaux 
alimentaires ont été complétés dans le but d’estimer l’apport alimentaire avant et après 
l’intervention. Le premier journal alimentaire devait être complété dans la troisième 
semaine, juste avant d’entreprendre le programme de perte de poids. Le second journal 
alimentaire devait être complété lors de la 20
ième
 semaine, c’est-à-dire  lors de la dernière 
semaine d’intervention (phase de perte de poids). Les journaux alimentaires ont été 
compilés à l’aide de l’application web Nutrific avec la version du Fichier alimentaire 





Mesures anthropométriques et composition corporelle 
Le poids a été mesuré à l’aide d’une balance calibrée au 0,2 kg le plus près 
(SECA707, Hambourg, Germany), et la taille a été mesurée à l’aide d’un stadiomètre 
(Takei, Tokyo, Japan). Par la suite, l’indice de masse corporel (IMC) a été calculé selon 
la formule suivante : poids corporel (kg) / taille
2
 (m). La circonférence de taille a 
également été mesurée à l’aide d’un ruban à mesurer. 
Les valeurs de masse grasse totale (MG totale), du pourcentage de masse grasse 
(% MG) et de masse maigre (MM) ont été obtenues par absorption bi-photonique à 
rayons X (DXA) (General Electric Lunar Prodigy, Madison, WI; softwar version 
6.10.019), telles que décrites précédemment (Brochu et al., 2008; Brochu et al., 2003). 
Cet appareil permet aussi la régionalisation des données de composition corporelle (tronc, 
membres supérieurs et inférieurs) (Brochu et al., 2009). La prise de mesure avec le DXA 
a été réalisée au début (semaine 1), à la moitié (semaine 12) et à la fin de l’intervention 
(semaine 22).  
Lors de la réalisation de ce test, les participantes portaient une chemise d’hôpital 
et devaient être allongées. Dans notre laboratoire, les coefficients de corrélation intra-
class test-retest pour la MG et la MM sont respectivement de 0,9 % et de 0,4% (n= 10) 
(Aubertin-Leheudre, Audet, Goulet, & Dionne, 2005). La calibration de l’appareil était 
exécutée à chaque jour. 
Pour les fins de cette étude, l’indice de MG (IMG totale) et de MM totale (IMM 
totale) ont été calculés selon l’équation suivante : [IMM ou IMG totale / taille² (m)] (sans 
inclure la masse osseuse dans le calcul). L’utilisation de l’IMM est justifiée par le fait que 
la MM est significativement corrélée avec la grandeur dans notre étude (r entre 0,53 et 
0,60; P< 0,0001) (données non présentées). 
 
Mesure du métabolisme de repos  
Le métabolisme de repos (MR) était mesuré par calorimétrie indirecte (CCM 
Express, Medgraphics cardiorespiratory diagnostics) sur une période de 30 minutes. Les 
mesures des concentrations d’oxygène (O2) et de gaz dioxyde de carbone (CO2) ont été 
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utilisées pour déterminer le MR sur 24h à l’aide de l’équation de Weir (Weir, 1990). 
Avant le test, les participantes avaient été informées de : 1) jeuner et boire uniquement de 
l’eau 12 h avant le test, 2) ne pas consommer de boissons stimulantes affectant le 
métabolisme au repos, 3) ne pas de fumer 24 h avant le test, 3) restreindre la pratique 
d’activités physiques 24 h avant le test, 4) faire le minimum d’activités physiques le 
matin du test. Les mesures étaient prises lorsque les participantes étaient allongéss, sans 
parler ni dormir et avec un minimum de mouvements. Lors de ce test, le visage de la 
participante était couvert avec un masque relié à un analyseur de gaz calibré selon les 
instructions du manufacturier. Les participantes étaient informées de maintenir un rythme 
respiratoire normal et de maintenir une position immobile jusqu’à la fin du test. La 
température de la salle de test était maintenue à une température moyenne de 22°C. Le 
coefficient de variation (CV) pour le RMR mesuré par calorimétrie indirecte est de 1,5% 
dans notre laboratoire. 
 
Analyses statistiques  
Les résultats sont présentés selon la moyenne ± l’écart-type. Des tests non 
paramétriques ont été réalisés, compte tenu du nombre de sujets dans chaque groupe. Le 
test U de Mann Whitney a été utilisé afin de comparer les moyennes entre les deux 
groupes. Le test de Wilcoxon a été réalisé pour l’ensemble des sujets et pour les groupes 
séparés pour vérifier l’effet du traitement pour chaque variable d’intérêt. Les analyses 
statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS 17.0 pour Windows 





Composition corporelle (Tableau 1) 
Les valeurs de la composition corporelle sont présentées dans le Tableau 1. Il 
n’y avait pas de différence significative entre les groupes au début de l’étude pour le 
poids, l’IMC, le % MG, la MG totale, l’IMG totale, la MM et l’IMM totale.  
Les analyses ont révélé des diminutions significatives du poids, de l’IMC, de la 
MG, du %MG et de l’IMG pour chacun des groupes séparément (P< 0,05), ainsi que pour 
les deux groupes confondus (P< 0,05). Enfin, seulement le delta %  MG s’est révélé être 
significativement différent entre les groupes en faveur du groupe RC+RP (P< 0,05). 
 
Apport alimentaire (Tableau 2) 
Une différence significative pour les deltas d’apport énergétique total quotidien a 
été observée entre les deux groupes, ainsi que pour l’apport moyen en protéines, glucides 
et lipides (données non présentées). Pour les groupes confondus et aussi pour le groupe 
RC+RP+ER, les analyses révèlent une diminution significative pour l’apport énergétique 
total quotidien, les matières grasses (g et %) et les glucides (g) à la suite à de 
l’intervention. Bien que l’apport en grammes de glucides ait diminué de façon 
significative, le % de l’apport énergétique sous forme de glucides a cependant augmenté 
de façon significative dans le groupe RC+RP+ER et pour les deux groupes combinés. 
Pour le groupe RC+RP, seulement l’apport énergétique total quotidien et la quantité de 
matières grasses (g) ont significativement diminué après l’intervention. Aucune 
différence significative n’a été observée entre les deux temps de mesure pour les 
protéines (g et %), les glucides (g et %) et les matières grasses (%). Fait intéressant, la 
consommation de protéines (g) n’était pas significativement différente entre le début et la 
fin de l’intervention pour les deux groupes, ainsi que pour les groupes combinés. Par 
contre, l’apport en % de protéines s’est révélé significativement augmenté pour le groupe 






Nos résultats ont démontré que l’entraînement en résistance en ajout à une 
restriction calorique riche en protéines d’origine animale n’est pas associé à une rétention 
plus importante de la MM comparativement à une diète hypocalorique seule également 
enrichie en protéines d’origine animale. En fait, les deux interventions ont eu le même 
effet sur la MM. Bien que nous n’avions pas de groupe contrôle FP, nos résultats sont en 
accord avec ceux de Meckling & Sherfey (Meckling & Sherfey, 2007). La similitude des 
résultats provient de la diminution de la MG et du maintien de la MM. Lors de cette étude 
(Meckling & Sherfey, 2007), la diète RP en combinaison de l’ER n’a pas favorisé un 
meilleur maintien de la MM en comparaison du groupe ayant seulement la diète RP 
(Meckling & Sherfey, 2007).  
 
Dans notre étude, le programme d’ER pratiqué à raison de trois fois par semaine 
(avec un taux de participation minimum de 85% n’a pas eu d’effet additif sur le maintien 
de la MM pour le groupe RC+RP+ER contrairement à ce qui a été observé dans deux 
autres études (Layman et al., 2005; Wycherley et al., 2010). Toutefois, des résultats 
similaires ont également été observés dans deux méta-analyses (Jung Eun Kim, 2014; 
Krieger, Sitren, Daniels, & Langkamp-Henken, 2006). Selon les auteurs de l’une de ces 
méta-analyses, une diète riche en protéines entre 1,04-1,89 g/kg de poids  permettrait aux 
gens de 50 ans et plus de maintenir leur MM à la suite d’un programme de perte de poids 
(Jung Eun Kim, 2014).  
 
Dans notre étude, l’apport protéique moyen des participantes était de 1,56 ± 0,22 
g/kg de poids idéal pour les deux groupes, ou l’équivalent de 1,08 ± 0,16 g/kg de poids 
total. L’analyse des journaux alimentaires a permis de constater que l’apport moyen en 
protéines prescrit dans le plan alimentaire (1,27 g par kg de poids) n’a pas été respecté en 
général.  Toutefois, tel que démontré dans la méta-analyse de Krieger et coll. en 2006, le 
maintien de la MM tend à être supérieur avec une diète contenant une quantité supérieure 
à 1,05 g/kg du poids corporel total (Krieger et al., 2006). Fait intéressant, la 
consommation quotidienne moyenne en protéines en grammes était similaire au début et 
à la fin de l’intervention pour les deux groupes, et ce malgré la restriction calorique. En 
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d’autres mots, malgré un déficit énergétique significatif, l’intervention nutritionnelle a 
permis aux participantes de maintenir un apport protéique correspondant à leurs 
habitudes au début de l’intervention (Tableau 2). Il faut néanmoins préciser que les deux 
groupes ne présentaient pas de différence significative pour la consommation en 
macronutriments avant de débuter l’intervention. Malgré une intervention nutritionnelle 
similaire, le groupe RC+RP a démontré une diminution significative de l’apport en 
matières grasses (en %). Le % de matières grasses par rapport au % de l’apport 
énergétique total est la seule valeur des apports alimentaires pour laquelle un changement 
significatif entre les deux temps de mesure a été observé pour ce groupe. Bref, la 
consommation en glucides (g et %) et en protéines (g et %) n’a pas été modifiée 
significativement chez nos participantes (Tableau 2). Pour le groupe RC+RP+ER, une 
augmentation significative du % de l’apport énergétique en protéines et en glucides a été 
observée après l’intervention, ainsi qu’une diminution de l’apport de matières grasses en 
%. Par contre, la quantité de protéines absolue (en grammes) est demeurée sensiblement 
la même qu’au début de l’étude. Malgré une augmentation du % de l’apport quotidien en 
glucides, la quantité totale de glucides (en grammes) a diminué significativement. Enfin, 
la quantité de matières grasses en grammes a aussi diminué significativement après 
l’intervention. Le déficit énergétique pour le groupe RC+RP+ER semble donc être lié 
plus particulièrement à une diminution des apports en glucides et en matières grasses. Ces 
observations, en lien avec l’analyse des journaux alimentaires, permettent de faire 
ressortir un apport protéique maintenu pendant l’étude. Il est à noter que 25 grammes de 
protéines d’origine animale composaient une partie de l’apport protéique total. Les 
protéines d’origine animale sont reconnues pour leur contenu en acides aminés essentiels 
(Haub, Wells, & Campbell, 2005) lesquelles  jouent un rôle important dans la 
construction de la MM (Garlick, 2005; Volpi, Kobayashi, Sheffield-Moore, Mittendorfer, 
& Wolfe, 2003). Notre intervention semble donc avoir favorisée un apport minimal en 
protéines d’origine animal, et par le fait même d’acides aminés essentiels, permettant la 
synthèse protéique. 
 
Les deux interventions ont permis une perte de poids significative et similaire. 
Dans l’étude de Layman et coll. (Layman et al., 2005), les auteurs n’ont également pas 
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démontré d’effet significatif et additif d’un programme d’ER et d’une diète RP sur la 
perte de poids (Layman et al., 2005). Par contre des résultats contraires ont été rapportés 
dans l’étude de Wycherley et coll. (Wycherley et al., 2010); laquelle a été réalisée auprès 
d’hommes et de femmes âgés en moyenne de 56,1 ± 7,5 ans. En fait, pour une durée 
égale à celle de notre étude, la perte de poids était significativement différente entre le 
groupe RC+RP et le groupe RC+RP+ER. Les résultats de l’étude de Wycherley et coll. 
(Wycherley et al., 2010) peuvent être expliqués, en partie, par le fait que leurs groupes 
étaient composés d’hommes et des femmes, et qu’ils présentaient un niveau d’obésité 
plus élevé que dans notre étude. De plus, le nombre de sujets était plus important. 
Finalement, les consommations moyennes en protéines de leurs participants était plus 
élevées (RC+RC+RP= 119 ± 7,8 g/jour; RC+RP+ER= 117 ± 6,7 g/jour) (Wycherley et 
al., 2010), comparativement à celles observées dans notre étude (RC+RP = 87,4 ± 13,9 
g/jour; RC+RP+ER = 80,4 ± 16,8 g/jour). Toutefois, lorsque calculée en grammes par kg 
de poids, leur consommation en protéines ne semblait pas plus élevée que celle de notre 
étude. 
De façon générale, les études de courte durée portant sur la perte pondérale ont démontré 
qu’une diminution de la quantité de glucides et une augmentation de l’apport en protéines 
favorisaient une perte pondérale plus importante (Layman et al., 2005; Parker, Noakes, 
Luscombe, & Clifton, 2002; Piatti et al., 1994; Skov, Toubro, Ronn, Holm, & Astrup, 
1999; Westman, Yancy, Edman, Tomlin, & Perkins, 2002). Cette perte de poids et de 
MG plus importante pour les diètes RP semble être en lien avec une réduction importante 
des concentrations d’insuline (Wycherley et al., 2010); laquelle  favorise le stockage dans 
le tissu adipeux (Kahn & Flier, 2000). De plus les diètes RP sont associées à une satiété 
plus élevée et une balance énergétique négative (Leidy et al., 2015). L’effet de satiété 
apporté par les protéines est supérieur à celui observé avec les glucides et les lipides 
(Soenen & Westerterp-Plantenga, 2008). Comme pour les études de Layman et coll. 
(Layman et al., 2005) et de Wycherley et coll. (Wycherley et al., 2010), les participantes 
du groupe RC+RP de notre étude n’ont pas expérimenté une perte significativement plus 
grande de MG comparativement au groupe RC+RP+ER. Toutefois, pour le delta de 
changement du % MG, il y avait une diminution significativement plus importante pour 
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le groupe sans ER en comparaison au groupe RC+RP+ER (-5,10 ± 3,58 % vs -3,07 ± 
2,26 %; P= 0,05).  
Notre étude présente certaines limites. Premièrement, puisqu’il s’agissait d’un 
projet pilote, le devis expérimental ne comprend pas de groupe contrôle et de groupe FP. 
Deuxièmement, notre étude comporte un nombre limité de sujets. Néanmoins, cette 
limitation nous a permis de faire un suivi rigoureux tout au long de l’intervention et 
d’ajuster l’intervention nutritionnelle plus adéquatement, lorsque nécessaire. 
Troisièmement, bien que le journal alimentaire quotidien ait été utile pour individualiser 
l’intervention, un document de prise de données en lien avec les collations contenant 12 
grammes de protéines suite à l’ER n’avaient pas été prévu. Cela aurait été un bon incitatif 
pour inscrire et prendre note des collations RP d’origine animale à l’intérieur d’une 
fenêtre de 2 heures suite à l’entraînement. De plus, notre protocole aurait pu prévoir la 
remise et la prise sur place d’une collation de 12 g de protéines d’origine animale suite à 
l’ER.  Cette option aurait permis un suivi plus rigoureux de la prise de la collation suite à 
l’ER. Toutefois, l’apport minimum de 25 grammes de protéines d’origine animale a été 
vérifié par la nutritionniste via le journal alimentaire de 3 jours lors de l’entrée de 
données. Quatrièmement, le journal alimentaire quotidien n’était vérifié que si la 
participante en demandait la vérification pour diverses raisons; difficulté à adhérer aux 
recommandations, objectif de perte de poids non rencontré ou autres raisons pertinentes. 
Cinquièmement, la durée du journal alimentaire de 3 jours pourrait se révéler une limite, 
puisqu’il ne reflète pas les habitudes alimentaires sur une semaine complète. Le journal 
alimentaire peut aussi faire l’objet d’une sous-estimation des portions. Bien qu’en général 
la plupart des aliments étaient pesés, certains étaient quantifiés d’une autre façon, ce qui 
peut rendre le journal alimentaire moins précis. Sixièmement, bien que plusieurs moyens 
aient été mis en place afin que l’adhérence de la diète soit respectée, il n’en demeure pas 
moins que cette étude est réalisée auprès d’humains et que les données sont le résultat de 
ce qu’elles ont rapporté dans leur journal alimentaire de 3 jours. 
Néanmoins, notre étude présente également des forces. Une des principales forces 
de notre étude était l’utilisation de la méthode par absorptiométrie biphotonique à rayon 
X «DXA». Cela nous a permis de quantifier de façon précise la mesure des variables 
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d’intérêt comme la MG et la MM. Une autre force de l’étude était l’utilisation du RMR, 
qui permettait de déterminer le métabolisme au repos sur 24h à l’aide de l’équation de 
Weir. Cela nous a permis de concevoir par la suite un plan alimentaire correspondant aux 
besoins énergétiques des participantes au début de l’étude. De plus, le journal alimentaire 
quotidien a permis de maximiser l’adhérence aux recommandations personnalisées des 
plans alimentaires. Cet outil a aussi permis d’assurer un suivi de l’adhérence à la diète à 
chaque semaine. Notre étude a aussi rapporté la consommation de protéines en grammes 
de protéines par kg de poids idéal et en gramme de protéines par kg de poids totale. Une 
autre force de notre étude réside dans la période où le journal alimentaire de 3 jours a été 
complété à la fin de l’étude. En effet, il a été rempli lors de la dernière semaine 
d’intervention afin qu’il reflète les habitudes alimentaires des participantes pendant le 
programme de RC. Notre étude tient aussi sa force dans sa transférabilité auprès de la 
population des femmes post-ménopausées et obèses avec des recommandations 
alimentaires facilement accessibles. 
En conclusion, les résultats de la présente étude démontrent qu’une diète riche en 
protéines contenant un minimum de 25 g de protéines d’origine animale, a un impact 
positif sur la sur la composition corporelle chez les femmes ménopausées, obèses et 
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 (n= 7) 
 
Tous les sujets 
(n= 14) 
Pré Post Pré Post Pré Post 
Âge (années) 66,4 ± 2,3 - 63,7  ± 2,6 - 65,1± 2,8  
Poids (kg) 78,0  ± 8,7 71,1 ± 6,1* 77,2  ± 8,3 72,4 ± 8,0* 77,6 ± 8,0 71,8 ± 6,9* 
IMC (kg/m
2
) 31,3  ± 2,2 28,6 ± 2,1* 32,4  ± 3,4 30,4  ± 3,1* 31,9 ± 2,7 29,5 ± 2,7* 
% MG 44,2  ± 2,9 39,1  ± 5,0* 44,5  ± 4,8 41,4  ± 3,9* 44,4  ± 3,8 40,3 ± 4,5* 
MG Totale  (kg) 34,6  ± 5,6 27,9  ± 5,0* 34,5  ± 6,1 30,1  ± 4,7* 34,6  ± 5,7 29,00 ± 4,8* 
IMG Totale (kg MG/m
2
) 13,9  ± 1,9 11,3  ± 2,2* 14,5  ± 2,8 12,7  ± 2,3* 14,2 ± 2,3 12,0 ± 2,3* 
MM Totale (kg) 39,8  ± 3,8 40,1  ± 4,0 39,7  ± 4,4 39,4  ± 4,9 39,7  ± 3,9 39,8 ± 4,3 
IMM Totale (kg MM/m
2
) 16,0  ± 0,5 16,1  ± 0,7 16,6  ± 1,5 16,5  ± 1,1 16,3 ± 1,1 16,3 ± 0,9 
Les données représentent la moyenne ± ET.  
IMC: indice de masse corporel, MG: masse grasse, IMG: indice de masse grasse, MM: masse maigre, IMM: indice de masse maigre.     
Le test du rang signé de Wilcoxon a été utilisé afin de quantifier l’effet du traitement. 
* P< 0,05 =différence significative entre le groupe   
† P˂ 0,001 = effet de traitement significatif  
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Tableau 2. Apports alimentaires au début et à la fin de l’intervention  
 
Les données représentent la moyenne ± ET.  
IMC: indice de masse corporel, MG: masse grasse, IMG: indice de masse grasse, MM: masse maigre, IMM: indice de masse maigre.     
Le test du rang signé de Wilcoxon a été utilisé afin de quantifier l’effet du traitement. 
* P< 0,05 =différence significative entre le groupe  
† P˂ 0,001 = effet de traitement significatif 
      
RC+RP (n= 7) RC+RP+ER (n= 7) 
 
Tous les sujets (n=14) 
Pré Post Pré Post Pré Post 
Énergie (kcals/jour) 1789 ± 270 1547  ± 300* 2210± 452 1416  ± 278*       1899 ± 376 1481 ± 286* 
Protéines (g/jour) 84,9 ± 13,5 87,4  ± 13,9 89,6  ± 26,8 80,4  ± 16,8 87,2 ± 20,5 83,9 ± 15,3 
Protéines (%/jour) 19,3 ± 4,2 22,8  ± 1,1 17,9 ± 3,6 22,9 ± 3,9* 18,6 ± 3,8 22,8 ± 2,8* 
Glucides (g/jour) 220,4  ± 40,8 203,6  ± 41,4 227,6  ± 65,2 171,2  ± 31,5* 224,0 ± 52,4 187,4 ± 39,2* 
Glucides (%/jour) 49,2  ± 4,6 52,6 ± 4,4 44,9  ± 4,1 48,5  ± 2,6* 47,0 ± 4,7 50,6 ± 4,0* 
Matières grasses (g/jour) 63,1  ± 18,4 42,5  ± 13,6* 82,3  ± 20,2 45,5  ± 13,1* 72,7 ± 21,1 44,0 ± 12,9* 
Matières grasses (%/jour) 31,5 ± 6,3 24,6  ± 4,7 37,2  ± 6,2 28,6  ± 5,3* 34,3 ± 6,7 26,6 ± 5,2* 
 




CHAPITRE 3 – DISCUSSION ET PERSPECTIVES D’AVENIR 
 
À notre connaissance, ce projet pilote est la première étude à avoir investigué les 
effets d’une diète RP d’origine animale sur la composition corporelle chez les femmes 
ménopausées, obèses et sédentaires lors d’un programme de restriction calorique 
combiné ou non à un entraînement musculaire. Nos résultats démontrent que l’ER, en 
ajout de la RC+RP, n’a pas été associé à une rétention plus importante de la MM 
comparativement à la diète RP seule. Malgré un programme d’ER pratiqué à raison de 3 
fois par semaine (avec un taux de participation minimum 85%), celui-ci n’a pas eu d’effet 
additif.  
Nos résultats vont dans la même direction que ceux présentés dans deux autres 
études (Layman et al., 2005; Wycherley et al., 2010). Par exemple, dans l’étude de 
Layman et coll., 2005,  les auteurs ont rapporté un changement non significatif de la MM 
pour le groupe RC+RP+ER et une perte pour le groupe RC+FP. La perte de poids, sans 
pratique d’ER est généralement associée à une diminution de la MM (Villareal et al., 
2005a). Plus précisément, l’ER aurait des effets bénéfiques sur la composition corporelle 
lors d’une perte de poids en favorisant le maintien de la MM tout en favorisant la perte de 
MG (Layman et al., 2005; Meckling & Sherfey, 2007; Thomson et al., 2008).  
Nos résultats n’ont pas permis de démontrer un effet significativement différent 
de l’ER entre nos deux groupes sur la MM. Toujours selon nos résultats, le maintien de la 
MM semblerait donc en lien direct avec la consommation de protéines. Il est cependant 
possible que l’effet non significatif de l’ER sur la MM soit en lien avec le déficit 
énergétique trop élevé pour les besoins de l’organisme. Ceci aurait donc altéré la capacité 
des protéines à fournir suffisamment d’acides aminés pour favoriser l’anabolisme des 
protéines musculaires. Elles auraient plutôt été dégradées ou catabolisées afin de fournir 
de l’énergie à l’organisme (Bohe et al., 2003; Faghih et al., 2011).  
  Compte tenu du design de notre étude, nous n’avions pas de groupe diète FP afin 
de procéder à des analyses plus approfondies. Toutefois, nos résultats semblent en accord 
à ceux d’une méta-analyse, laquelle a démontré une rétention supérieure de la MM avec 
76 
 
une diète contenant une quantité supérieure à 1,05 g/kg de protéines par kg de poids 
corporel total (Krieger et al., 2006a). Selon l’analyse des journaux alimentaires de nos 
participantes, cette quantité de protéines a été atteinte par nos sujets avec un apport 
moyen de 1,08 ± 0,16 g/kg de poids total au début de l’étude.  
 
En ce qui concerne la perte de poids, nos deux groupes ont démontré une perte de 
poids similaire et significative. Pour les deux groupes, le déficit énergétique engendré par 
la RC était également significatif. Lors de l’élaboration des plans alimentaires, le calcul 
des besoins énergétiques pour les sujets avec l’ER utilisait le même facteur de correction 
d’activité physique que pour le groupe RC+RP sans ER. Malgré l’ajout d’ER pour l’un 
des deux groupes, ce déficit énergétique supplémentaire n’a pas permis d’obtenir une 
perte de poids significativement plus importante. Des observations similaires avaient 
également été rapportées par notre groupe de recherche dans une étude antérieure menée 
auprès de femmes post-ménopausées obèses (Brochu et al., 2009). Dans cette étude, il 
avait été démontré que malgré des différences significatives pour la diminution du % de 
MG, du tour de taille et du tour de hanche (P< 0,05), la perte de poids et de MG absolue 
était similaire entre le groupe RC et le groupe RC+ER. Enfin, la même tendance de perte 
pondérale a été observée dans l’étude de Layman et coll. (Layman et al., 2005). Dans leur 
étude, la diète RP a eu un effet significatif sur la perte de poids totale, et il n’y a pas eu 
d’effet additif de l’ER (Layman et al., 2005). L’absence d’effet significatif de la perte de 
poids en lien avec l’ER est supportée par d’autres études, lesquelles ont observé une perte 
de poids seulement lors de la pratique d’ER pour une durée minimum de 30 minutes par 
jour (Jakicic, Winters, Lang, & Wing, 1999; Ross et al., 2000). Il faut aussi considérer 
qu’une augmentation de la MM en lien avec l’ER a un effet sur la perte de de poids 
corporel (Jakicic et al., 1999; Ross et al., 2000) 
Les résultats de Layman et coll. (Layman et al., 2005), ainsi que les nôtres, sont 
donc en contradiction avec ceux de l’étude de Wycherley et coll. (Wycherley et al., 
2010); lesquelles ont démontré une perte de poids significativement différente entre les 
groupes RC+RP et RC+RP+ER (Wycherley et al., 2010). Lors de cette étude, un journal 
alimentaire semi-quantitatif devait être rempli sur une période de 7 jours (Wycherley et 
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al., 2010). Cette méthode a permis de quantifier l’apport alimentaire des participants 
(hommes et femmes âgés de ± 56 ans). Les sujets avec la diète RC+RP et la diète 
RC+RP+ER ont ainsi consommé significativement plus de protéines que le 1,2 g/kg de 
poids prévu pour l’étude (Wycherley et al., 2010). Dans le cadre de notre étude, la 
consommation moyenne en protéines de nos sujets était plutôt de l’ordre de 1,08 ± 
0,16g/kg de poids initial comparativement au 1,27 g/kg qui avait été prévu lors de 
l’élaboration du plan alimentaire. Contrairement à l’étude précédente, notre journal 
alimentaire était administré sur une période de 3 jours.  
Malgré une consommation en protéines plus importante dans l’étude de 
Wycherley et coll. (Wycherley et al., 2010), une diète RC+RP ne correspond pas à une 
diète cétogénique; laquelle contiendrait (≤ 35-41%) de l’énergie ou (± 100 gr) par jour 
sous forme de glucides. Il est reconnu que ce type de diète hypocalorique RP a pour effet 
d’obtenir une plus grande perte de poids et de MG (Krieger et al., 2006a). Le mécanisme 
de cette perte pondérale repose sur l’augmentation de la demande des protéines et des 
acides aminés dans le processus de la néoglucogenèse. Ce processus énergétiquement 
coûteux augmente le déficit énergétique en plus du déficit créé par la diète (Feinman & 
Fine, 2003a). Puisque les diètes RP discutées dans ce mémoire contiennent une quantité 
supérieure à (± 100 gr) de glucides, il est donc peu probable que la perte de poids plus 
importante chez les groupes RP soit en lien avec cette hypothèse. Toutefois, le type de 
diète RP permet d’obtenir chez les participants un niveau de satiété augmenté, ce qui peut 
diminuer l’apport en énergie (Latner & Schwartz, 1999; Layman et al., 2003).  
Il a été proposé que la proportion de MG et de MM varie à la suite d’une diète 
hypocalorique selon la quantité de protéines consommées (Bopp et al., 2008). Bien que 
les deux groupes aient bénéficié d’une diète similaire en protéines, le % de MG a diminué 
de façon significative dans le groupe sans ER en comparaison du groupe RC+RP+ER (-
5,10 ± 3,58 % vs -3,07 ± 2,26 %; P=0,05). Cette différence pourrait être due à certaines 
différences entre les groupes et d’autres entre les valeurs avant et après l’intervention qui 
bien que non-significatives, lorsque mises en ratios, le deviennent.  
La diminution plus faible du % de MG ainsi qu’une rétention de MM similaire 
entre les deux groupes peut supposer que le groupe sans ER aurait eu une dépense 
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énergétique plus élevée que ce qui avait été prévu dans notre protocole. Des analyses plus 
approfondies en lien avec le questionnaire PASE (Physical Activity Scale for the Elderly) 
et les données de l’Actical seraient intéressantes afin de voir si le groupe sans ER aurait 
eu une dépense énergétique supérieure à ce qui avait été prévu dans le protocole de 
recherche. Lors d’une autre étude (Layman et al., 2005), la perte de MG s’est révélée plus 
importante avec la diète RP comparativement à la diète FP. Ce type d’analyse nous est 
malheureusement impossible puisque nous n’avions pas de groupe avec diète FP dans 
notre projet pilote.   
Notre étude présente certaines limitations. Premièrement, le design expérimental 
ne comprend pas de groupe contrôle et de groupe FP. Deuxièmement, le nombre de sujets 
est limité. Néanmoins, cette limitation nous a permis de faire un suivi rigoureux tout au 
long de l’intervention et d’ajuster l’intervention nutritionnelle plus adéquatement, lorsque 
nécessaire. Troisièmement, la durée de 3 jours pour le journal alimentaire ne reflète pas 
nécessairement les habitudes alimentaires sur une semaine complète. Le journal 
alimentaire peut aussi faire l’objet d’une sous-estimation. Selon le calcul du seuil de 
Goldberg, nos participantes semblent avoir sous-estimé leur apport au lors du deuxième 
journal alimentaire, données non présentées (Black, 2000). Quatrièmement, le calcul des 
grammes de protéines par kg de poids demeure discutable dans la littérature. Dans le 
milieu clinique, le calcul des besoins en protéines se fait en utilisant le poids idéal des 
sujets; alors que dans les études publiées à ce jour, le calcul des protéines n’est pas 
standardisé à une méthode. Dans sa méta-analyse, Krieger présente la consommation en 
protéines en g/kg de poids moyen des sujets (Krieger et al., 2006a). Cette méthode de 
calcul laisse donc entrevoir un apport protéique variant en fonction du poids des sujets. 
Puisque le degré d’obésité n’est pas connu dans cette méta-analyse, il est donc difficile de 
comparer les sujets entre eux. D’autre part, tel que vu dans l’étude de Leidy (Leidy et al., 
2007), le degré d’obésité mesuré par l’IMC permettait de constater une perte de MM plus 
faible chez les sujets pré-obèses comparativement aux individus obèses. Cela permet de 
mettre en évidence qu’un apport protéique calculé en fonction du poids idéal des sujets 
permettrait de tracer un portrait plus juste de l’impact de la consommation en protéines et 
de ses effets sur la composition corporelle. 
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Une des principales forces de notre étude était l’utilisation de la méthode par 
absorptiométrie biphotonique à rayon X ou «DXA». Cela nous a permis de quantifier de 
façon précise la MG et la MM. Une autre force de l’étude était l’utilisation du RMR. Cela 
nous a permis de concevoir par la suite un plan alimentaire correspondant aux besoins 
énergétiques des participantes. De plus, une autre force de notre étude était le journal 
alimentaire quotidien rempli par les participantes. Ce journal a permis d’offrir un outil 
aux participantes afin qu’elles adhèrent plus facilement aux recommandations de leur 
plan alimentaire. Cet outil a aussi permis d’assurer un suivi de l’adhérence à la diète à 
chaque semaine. Un point positif de notre étude réside dans la période où le journal 
alimentaire de 3 jours a été complété à la fin de l’étude. En effet, il a été rempli avant la 
semaine 21, soit avant le début de la première semaine de stabilisation du poids post-
intervention. Ceci nous a permis d’avoir un reflet des habitudes alimentaires pendant la 
dernière semaine de perte de poids. Notre étude tient aussi sa force dans sa transférabilité 
auprès de la population des femmes post-ménopausées et obèses avec des 
recommandations alimentaires facilement accessibles. 
 
En conclusion, les résultats de la présente étude démontrent qu’une diète riche en 
protéines contenant un minimum de 25 grammes de protéines d’origine animale, a un 
impact positif sur la composition corporelle chez les femmes ménopausées, obèses et 




En conclusion, notre étude démontre un impact favorable d’une diète 
hypocalorique RP sur le maintien de la MM chez les femmes post-ménopausées. Un 
projet de recherche incluant un plus grand nombre de participantes et plus de groupes 
permettrait d’obtenir une meilleure puissance statistique et de procéder à des analyses 
plus complexes. De plus amples recherches sont aussi nécessaires afin d’inclure des 
groupes avec une diète FP afin de déterminer la quantité optimale de protéines lors d’un 
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programme de restriction calorique.  Ce type d’étude auprès des femmes ménopausées 
obèses est d’une importance capitale dans le domaine clinique pour les  professionnels de 
l’activité physique et de la nutrition, afin d’établir des recommandations mieux adaptées 
pour la population âgée. L’étude actuelle donne une direction plus claire aux  
professionnels afin que la recommandation d’une restriction calorique prévoie une diète  
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Annexe A. Études sur les diètes hypocaloriques contrôlées en protéines lors d’un programme de perte de poids sans ER sur la composition corporelle. 
Études et 




Type de diète 
Résultats  
Changement de  perte de poids 
(PP)  
Résultats 
Changement de MG 
Résultats  
Changement de MM 
(Layman et al., 2003) 
10 semaines 
Nombre de sujets : 24  
Sexe : F 
Âge : 45-56 ans 
IMC : 30 ± 1 kg/m² (>26 kg/ m²) 
FP: 0,8 g/kg/j  
      16 % de l’apport quotidien    
RP : 1,5 g/kg/j  
        30% de l’apport quotidien   
FP : -6,96 ± 1,36 kg 
RP :-7,53 ± 1,44 kg   
(p < 0,05) 
 
La  PP n’est pas significative 
entre les groupes RP et FP. 
FP :-4,74 ± 0,65 kg  
      12,2% de la MG initiale 
RP :-5,60 ± 0,52 kg  
      14,4% de la MG initiale 
 
La perte de poids provient 




FP : -1,21 ± 0,58 kg 
RP : 0,88 ± 0,33 kg 
(p = 0,07) 
La perte de MM tendait à être 
plus grande dans le groupe CHO, 
mais pas significatif avec un p= 
0,07 
Ratio MG/MM 
FP : 6,36 ± 0,85 
RP : 3,92 ± 0,79 
(p = 0,05) 
Selon le ratio MG/MM perdue, 
ces données démontrent que la 
diète RP à un % de MG perdue 
plus grand et une quantité de MM 
retenue plus élevée. 
(Gordon et al., 2008) 
20 semaines 
 
Nombre de sujets: 24 
Sexe : F 
Âge : 58 ± 6,6 ans (50-70 ans) 




FP: 0,5-0,7g/kg/j  
      15% de l’apport quotidien  
 
RP:1,2-1,5 g/kg/j  
      30% de l’apport quotidien    
PP totale 
FP:-11,2 ± 3,8 kg 
RP:-8,4 ± 4,5 kg 
(P = 0,12) 
 
 
PP  en % 
FP: -10,5% ± 3,3% 
RP:-9,7% ± 4,7% 
(p = NS) 
La PP corporel n’était pas 
significativement plus grande 
dans l’un des deux groupes. P = 
0,12 
FP: -6,3 ± 3,0 kg 
RP: -7,0 ± 3,0 kg 
La quantité de MG perdue était 
similaire entre les groups. (p = 
0,55). 
MM totale 
FP: - 4,1 ± 2,0 kg 
RP: -2,3 ± 1,4 kg  
(p< 0,05) 
Perte de MM sugnificative entre 
les deux diètes. 
MM appendiculaire 
FP: -2,1 ± 1,8 kg 
RP: -1,1 ± 0,7 kg,  
(p < 0,05)  
Le groupe FP a perdu approx. le 
double de la valeur absolue de la 
quantité total de MM et de MM 
appendiculaire 
Perte en % 
FP: 37,7 %  ± 14,6 % 
RP: 17,3 % ± 27,8 %  
(p = 0,03)Perte de MM relative 
est significativement différente 
entre les deux diètes. 
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Perte relative de M.M dans le 
groupe HI PROT était 
drastiquement moindre que celui 
du groupe LO PROT. 
(Noakes et al., 2005) 
12 semaines 
Nombre de sujets : 100 
Sexe : F 
Âge : 49±9 ans (20-65 ans) 
IMC : 32 ±6 kg/m² (27-40 kg/m²) 
Femmes Obèses 
FP : 0,64 g/kg/j  
RP : 0,88 g/kg/j  
FP:-6,9± 0,5 kg 
RP :-7,6 ± 0,4 kg 
(P = 0,29)  
Pas de différence significative 
entre les groupes pour la PP. 
 
MG totale 
FP :-4,5  ± 0,5 kg 
RP :-5,7 ± 0,6 kg 
Pas d’effets significatifs de la 
diète. 
MM  (Midriff fat) 
FP :-0,7  ± 0,1 kg 
RP :-0,9  ± 0,1 kg 
(P = 0,03) 
MM totale 
HC :-1,8 ± 0,3 kg 
HP :-1,5 ± 0,3 kg 
Pas d’effet significatif de la diète. 
MM  (Midriff lean fat) 
FP :-0,2  ± 0,1 kg 
RP :-0,2 ± 0,1 kg 
 
(Leidy et al., 2007) 
12 semaines 
 
Nombre de sujets : 46 
Sexe : F  
Âge : 50±2 ans  (28-80 ans) 
IMC : 30,6±0,5 kg/m² (26-37 
kg/m²) 
Groupe pré-obèse(POB) :26-29.9 
kg/m² 
Groupe obèse (OB) : 30-37  
kg/m² 
FP : 0,8 g/kg/j en  
       18% ACQ   
RP : 1,4 g/kg/j  
        30% ACQ   
Pas de différence significative 
entre les groupes pour la PP. (P = 
0,148) 
Tous les groupes ont subi une 
perte de MG significative à ( P < 
0,001). 
Pas de différence significative 
entre les groupes pour la MG.  
(P = 0,977) 
FP: -2,8 ± 0,5 kg 
RP:-1,5 ± 0,3 kg 
(p < 0,05)  
 
Pour une PP comparable, la perte 
de MM était moindre dans le 
groupe HP vs. FP. 
POB:-1,2 ± 0,3 kg 
OB:-2,9 ± 0,4 kg 
(p < 0,005) 
OB-FP:-3,6 ± 0,6 kg Perte de 
MM la plus importante 
OB-RP:-2,1 ± 0,4 kg 2 ième perte 
de MM la plus imp 
POB-FP:-1,7± 0,5 kg 3 ième perte 
de MM la plus importante 
POB-RP:-0,7 ± 0,3 kg  Meilleure 
rétention de la MM 
(Farnsworth et al., 2003) 
16 semaines 
 
Nombre de sujets : 66 
Sexe : H+F 
Âge : 20-65 ans 
IMC : 27-43 kg/m² 
FP : 60g / j¸ 
        15% de l’apport quotidien   
RP : 
110g / j  
30% de l’apport quotidien    
 
PP moyenne 
-7,9 ± 0,5 kg (P < 0,0001) 
La PP n’a pas été affectée par le 
type de diète.  
 
PP selon la diète 
FP : -7,9± 0,6 kg  
RP : -7,8± 0,7 kg  
Le % de PP n’est pas 
significativement différent entre 
les hommes et les femmes. 
H : 9,7% 
F : 7,9%. 
MG moyenne  
-6,9± 0,4 kg (P < 0,0001) 
La perte de M.G pas affecté par 
le type de diète. 
 
FP Homme : -7,6± 3,3 kg 
FP Femme :-7,1 ± 2,0 kg 
RP Homme :-9,0 ± 2,7 kg 
RP Femme :-6,6 ± 1,4 kg 
Différence de perte de MG entre 
les hommes et les femmes mais 
pas significative. 
Perte de 3,1 ± 0,2 kg (P < 
0,0001) de M.G abdominal chez 
les hommes sans effet de la diète. 
MM Totale 
Pas d’effet de la diète sur la 
réduction de la MM. 
FP Femme : -1,5 ± 0,3 kg 
RP Femme :-0,1 ± 0,3 kg 
(P = 0,02) 
Après avoir corrigé pour la MM 
au départ, chez les femmes la 
MM est significativement mieux 
préservée avec la diète RP. 
(Evans et al., 2012) 
12 mois 
Nombre de sujets : 130 
Sexe : H+F 
FP : 0,8 g/kg/ j  
15% de l’A.Q 
PP Selon le sexe 
H:-11,2 ± 7,1 %,  
% de perte de MG selon le sexe 
H:-18,0 ± 12,8 % 
Pas d’effet de la diète sur la MM 
totale  et la MM appendiculaire. 
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4 mois de PP  Âge : 40-56 ans 
IMC : 32±0,5 kg/m² (< 26 kg/m²) 
RP : 1,6 g/kg/j  
30% de l’A.Q  
F:-9,9 ± 6,0 % 
PP selon la diète 
FP:-10,1 ± 6,2 % 
RP:-10,7 ± 6,8 %, 
Sans interaction de la diète ou du 
genre en comparaison avec le 
début d’intervention le % de PP 
était similaire après 12 mois. 
F:-7,3 ± 8,1 % 
(p < 0,05)  
Le % de MG était 
significativement influence par le 
sexe. 
% de perte de MG selon le 
groupe 
FP:-9,3 ± 11,1 %  
RP:-14,3 ± 11,8 % 
(P < 0,05) 
Le % de MG était 
significativement influence par la 
diète. 
(Pasiakos et al., 2013) 
 1 mois 
Nombre de sujets : 42 
Sexe : H+F 
Âge : 21±1 ans 
IMC : 25±1 kg/m² (22-29 kg/m²) 
 
FP : 0,8 g/kg/ j  
(1x RDA) 
RP : 1,6 g/kg/ j 
(2 fois RDA) 
Extra RP : 2,4 g/kg/  
(3xRDA) 
PP 
FP :3,5± 0,3 kg 
RP :2,7± 0,2 kg 
Extra RP :3,3± 0,3 kg 
(P < 0,05) 
 
MG 
Diminution du % de la MG 
indépendante de la diète (P < 
0,05) 
% de changement similaire entre 
les groupes 
FP : 1,6± 0,2 % 
RP : 1,9 ± 0,3 % 
Extra RP : 1,9± 0,2 % 
Selon le % de MG totale, la perte 
de MG était  plus élevé et 
significative à (P < 0,05) pour le 
groupe RP et Extra RP 
FP : 41,8 ± 5 %; 1,6 ± 0,2 kg 
RP : 70,1 % ± 7 %; 1,9 ± 0,3 kg 
Extra RP : 63,6 ± 5 % ; 1,9 ± 0,2 
kg 
MM 
FP : 2,3 ± 0,3kg 
RP : 0,8± 0,2 kg 
Extra RP : 1,2 ± 0,3 kg 
Perte de MM plus faible pour RP 
et ERP. 




Nombre de sujets : 70 
Sexe : F 
Âge : 50-70 ans 
IMC : 33.0 ±3,6 kg/m²  
Post-ménopausées 
  
Groupe DIET (diète seulement) 
15% à 20% de l’apport quotidien  
en protéines 
2 800 kcals de déficit 
énergétique/ semaine  
Groupe LOEX (diète + activité 
aérobique faible intensité) 
Groupe HIEX (diète+ aérobique 
haute intensité) 
Attention étude avec activité 
aérobique 
Pas de différence significative 
entre les groupes pour la PP. 
Pas de différence statistique pour 
les changements de composition 
corporelle entre les groupes.  
 
Pas de différence pour les 
changements de composition 
corporelle entre les groupes. Les 
groupes ont donc été combinés 
pour l’analyse de la 
consommation de protéines. 
La relation entre la 
consommation de protéines et la 
perte de MM est significative. 
MM : r=0,91 
MMA : r=0,51 
(P < 0,01) 
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Annexe B. Études sur les diètes hypocaloriques contrôlées en protéines lors d’un programme de perte de poids combinées à un ER ou autre sur la 
composition corporelle  
Études  
Durée de l’intervention  
Population Type de diète et d’entraînement Résultats  
Changement de  perte de poids 
(PP)  
Résultats 
Changement de MG 
Résultats  
Changement de MM 
(Mojtahedi et al., 2011) 
 6 mois 
Nombre de sujets : 31 
Sexe : F 
Âge : 65 ± 4,6 ans 
IMC : 33,7± 4,9  kg/m²  
FP : 0,8 g/ kg/j  
 18 % ACQ 
Supplément : 50g jour de 
maltodextrine 
 
RP :  0,8 g/kg/j  
 30 % ACQ  Supplément : 
50g par jour, contenant 45 g 
d’isolat de lactosérum 
Activités physiques 
Pas de groupe contrôle sans ER. 
Présence exigé de 2-3 par 
semaine composé de 20 minutes 
d’exercice de flexibilité et de 20-
30 minutes de marche à intensité 
faible à modéré sur un circuit 
intérieur pour les deux groupes. 
 
% de changement 
FP :-4,1%± 3,6 % 
RP : -8,0% ± 6,2 % 
(p = 0,059) 
 
PP plus important dans le groupe 
RP comparativement à FP. 
 
N/D % de changement du LST (Lean 
Soft Tissue) 
FP : 1,3 ± 3,1% 
RP : 4,2 ± 5,0% 
(p = 0,209) 
 
Perte de MMT  plus grande dans 
le groupe RP en raison d’une plus 
grande PP pour ce groupe. 
(Wycherley et al., 2010) 
16 semaines 
Nombre de sujets : 83 
Sexe : H+F 
Âge : 56,1±7,5 ans 
IMC : 35,4±4,6 kg/m² 
  
FP: ±0,7 g/kg/j 
      19% de l’apport quotidien  
RP: ±1,2 g/kg/j 
      33% de l’apport quotidien   
ER 
Programme d’ER progressif à 
raison de 3 jours/semaine. 
 
FP: -8,6 ± 4,6 kg 
RP: -9,0 ± 4,8 kg, 
FP+ER: -10,5 ± 5,1 kg, 
RP+ER:-13,8 ± 6,0 kg 
(p < 0,001) 
 
La PP n’est pas différente entre 
les deux types de diètes (P = 
0,18). 
 
Effet de groupe significatif pour 
la PP (P ≤ 0,04).Les groupes avec 
ER ont perdu plus de poids que 
les groupes avec diète seulement. 
Diète+ER : -12,0 ± 5,7 kg 
Diète seule: -8,8 ± 4,6 kg(P = 
0,02) 
Perte de MG 
FP: -6,5 ± 3,7 kg,  
RP: -7,1 ± 4,0 kg,  
FP+ER: -8,1 _± 3,8kg,  
RP+ER:-11,4± 3,9 kg 
 
De façon globale les groupes avec 
diète + ER on réduit d’avantage 
leur MG. 
 
Diète + ER: -9,6 ± 4,1 kg 
Diète seulement:-6,7 ± 3,8 kg 




FP: -2,2  ±1,9 kg,  
RP: -1,9 ± 1,5 kg,  
FP+ER: -2,4 ± 2,5kg,  
RP+ER:-2,4± 3,1 kg 
 
Il y a eu une réduction globale au 
niveau de la MM (P= 0,001) par  
contre pas d’effet de traitement de 
groupe (P = 0,91), pas d’effet de 
la diète (P = 0,80)  et pas d’effet 
entraîné par l’ER (P = 0,51). 
(Layman et al., 2005) 
16 semaines 
Nombre de sujets : 48 
Sexe :  
Âge : ±46 ans (40-56 ans) 
IMC : = 33 kg/m² (< 26 kg/m²) 
 
FP : 0,8  g/kg/j 
RP : 1,6  g/kg/j 
ER`: 
30 minutes de marche 5 x/ 
semaine + 2 x 30 min d’ER 12 
PP 
FP et FP+ER : 7,3 ± 0,5 kg 
RP et RP+ER :-9,3 ± 0,8 kg   
Tous les groupes ont une PP 
significatives (P < 0,05). 
MG 
FP et FP+ER : -53 ± 0,3 kg 
RP et RP+ER 
-7,3  ± 0,8 kg  
(P<0,05) 
MM 
Le changement de la MM reflétait 
un effet positif et significatif du 
programme d’ER (P < 0,001) et 
une tendance d’avoir des effets 
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répétitions (Nautilus)  
 
 
FP : La plus petite PP relative : 
8,4 %. 
RP+EX : La plus grande PP 
relative : 11,2%. 
 
L’ER n’affecte pas le changement 
de poids. 
 Effet significatif de la diète. 
 
FP+ER et FP+ER : -7,2 ± 0,7 kg  
FP et RP : -5,3 ± 0,3 kg 
(P<0,05) 
Effet significatif de l’ER. 
Effet indépendant et additif de la 
diète et de l’ER. 
 
PP majoritairement de M.G. 
bénéfiques de la diète RP (P = 
0,10) 
 
RP+ER :-0,9 %;P = 0,39 
Pas de changement significatif de 
la MM pour  ce groupe. 
FP : -5,4%; P ≤ 0,001 
Le groupe FP est le groupe ayant 
subi la plus grande perte de MM, 
comparativement aux 3 autres 
groupes. 
 (Meckling & Sherfey, 2007) 
12 semaines 
Nombre de sujets : 60 
Sexe : F 
Âge : 41 ans (20-62 ans) 
IMC : ± kg/m² (25-30 kg/m²)  
Pré-ménopausée 
FP : 1 g de protéines pour 3g de 
glucides 
Déficit de -500 kcals. 
RP : 1 g de protéines pour 1g de 
glucides 
Déficit de-500 kcals. 
ER : Entraînement en circuit (36 
min) supervisé 3 jr/semaine. 
Programme d’entraînement selon 
leur test du 1RM  
PP 
FP : -2,1 kg 
RP :- 4,6 kg,  
FP + ER :- 4,0 kg 
RP + ER:-7,0 kg 
Différence de PP entre les 
groupes était significative (p <  
0,05). 
 
Effet significatif de la diète et de 
l’ER sur la PP. Pas d’interaction 
significative entre les deux. 
MG 
Perte de MG significatives pour 
tous les groupes d’interventions 
sans identifier si cette perte était 
le résultat de la diète ou de l’ER 
ou encore la combinaison des 
deux. 
MM 
Pas de perte de MM observé dans 
tous les groupes.  
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